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O crescimento e o desenvolvimento das e s t ru tu ras  organi 
cas ocorrem desde a formação do embrião até a idade adulta .  0 
crescimento, para ser  normal, necess i ta  de in tegr idade  de estru  
turas in te r- re fac ionadas  * presentes no ind iv íduo  ao longo da in 
f in e i  a e da ado lescênc ia ,  até a idade adu lta .  Â e s t a tu r a e c o n  
t ro lada  por múlt ip los  genes cujos e fe i to s  e mecanismos de expres 
são são apenas parc ia lmente conhecidos. Esses fa tores  genéU 
cos influem se ja  diretamente sobre o cresc imento, determinando 
a capacidade de resposta dos órgãos e f e t o r e s , se ja  indi retamen 
te ,  através de d ife renças  nas secreções hormonais, ou i n t e r v in  
do na função de outros aparelhos ou sistemas. Fatores extr ínse  
cos, t a i s  como, d e f i c iê n c ia s  nu tr i  t i  vas * in fecções »ambiente ina 
dequado, e t c . ,  podem exercer  in f lu ê n c ia  em qualquer momento da
vida prê-ou pos-nata l ,  modificando o crescimento geneticamente
? 7 °n determinado ’
Entre os hormônios que in te r fe rem  no cresc imento, tem me
recido espec ia l  atenção o hormônio do crescimento humano (HCH),
o mais importante regulador hormonal do crescimento. Na sua au
sênci a » apôs os primeiros meses de v ida ,  o crescimento se faz
1 5a uma velocidade 30 a 50% menor que a normal . 0 HCH atua pro
duzindo aumento do anabolismo p ro te ico  e, p ra t icam en te , todos os
tecidos do organismo capazes de c resce r  aumentam de tamanho em
1 q ... _resposta a efe , Sua secreção depende de var ios  f a to r e s ,  co
nheci dos apenas em parte .
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Alguns elementos que in te rferem  no contro le  da l ibe ração  
do HCH serão revisados sob os aspectos de anatomia, f i s i o l o g i a  
e farmacologia da unidade h i p o t ã l amo-hipofi s ã r ia .
Embriologicamente, a h ip ó f ise  se forma a p a r t i r  de 2 cama 
das ectodêrmi c a s : uma evaginaçao ectodermi ca da cavidade bucal 
que forma a adeno-hipõfi se e uma invaginação do piso do dience 
f a lo ,  chamado prolongamento infundi bui a r , que se desenvolve for  
mando a neuro-bi p õ f i s e . A adeno-hi pof i se apresenta 3 porções: 
a "pars d i s t a i  i s “ , a "pars in te rm ed ia “ e a “ pars t u b e r a l i s " .  Du 
rante o desenvolvimento da neuro-h ipo f ise ,  o prolongamento in 
fundibul ar se d i fe rença h isto log icamente  em uma porção proximal, 
a eminência média do1 tuber cinereum" ,na base do h i potãl amo ; uma 
porção d i s t a i ,  o lobo p o s te r io r  ou neural da h ip ó f is e  e uma por 
ção i ntermedia r i a , o pedúnculo in fu n d ib u la r  ou tronco hi pofi  sã 
r io .  0 lobo p o s te r io r  esta acolado e estre i tamente  re lacionado 
com a adeno-hi po f1 s e .
Anatoroi camente,a h ip ó f ise  esta unida ao hi potãlamo pelo 
tronco h ip o f i s ã r io ,  o qual apresenta três componentes fu n c io 
na is :  g landu la r ,  vascu la r  e neura l .  0 componente g landu lar  do 
tronco não e funcionalmente importante . 0 componente vascu la r
ê fundamental na t r a n s fe rê n c ia  dos hormônios h ipo ta l im icos  para 
a adeno-h ipõf ise . As a r t é r i a s  do t ronco ,  assim coroo as da base 
do hi p o tã lamo, são independentes da i r r ig a ç ã o  das outras regi 
ões do cérebro e porção super io r  do h ip o t ã l amo. Na parte supe 
r i o r  do tronco e na eminência media, as a r t é r i a s  dividem-se em 
tufos c ap i la re s  que entram em contacto com terminações nervosas 
dos neurônios h ipo ta l im icos  p e p t id ê rg icos , os quais s in te t izam  
os hormônios l ibe radores  ou in ib ido re s  da secreção dos hormônios 
da adeno-hipofi s e . Esses tufos cap i la re s  são drenados pelas
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veias  portas h ip o f i s ã r i a s  em um sistema de vasos que são distr j_ 
buídos aos sinusóides da h ip ó f ise  a n t e r io r ,  permitindo a trans_ 
fe ren c ia  dos hormônios h ipota lâmicos e ,provave Imente,da neuro- 
h ipõ f ise  para a adeno-hipÕfise. 0 componente neural do tronco
h ip o f i s a r io  e cons t i tu ído  pr inc ipa lmente de f ib ra s  não m ie l in^  
zadas dos t ra to s  supraôptico e p a r a v e n t r í c u lo - h ip o f i s a r io , que 
tem sua origem nos núcleos hipotalamicos correspondentes e te r  
minam no lobo p o s te r io r  da h ip ó f is e .  Algumas dessas f ib r a s  t e r  
minam na parte super io r  do tronco h ip o f i s a r io  e no hipotãlamo 
basa l .  A porção super io r  do tronco,  pela presença de termin^ 
ções de neurônios secre tores  de hormônios l iberadores  ou inibj^ 
dores, assemelha-se ã eminência media do hipotãlamo (F igu ra  1).
Na base do hipotãlamo, ao qual o tronco está unido,o com 
ponente g landu la r  forma uma f in a  camada sobre a região tuberal 
do hipotãlamo. 0 componente vascu la r  esta em contacto com as es 
t ru tu ras  da eminência média. 0 componente neural apresenta fi_ 
bras que vão para a neuro-hipõfise  bem como terminações dos neu 
rônios pepti dérgi cos , monoami nergi cos e de cé lu las  g l i a i s  do hi_ 
potãlamo.
A eminência média do hipotãlamo, projeção centra l  do "tu 
ber cinereum", forma a base do t e r c e i r o  v e n t r í c u lo  e histologi_ 
camente é semelhante ã porção super io r  do tronco h ip o f i s a r io .  E 
a região fundamental no in t e r - r e l  aci onamento hi potãl amo-hi pofi_ 
s i r i o  por ser a v ia  f in a l  comum no contro le  neuro-humoral da 
h ipó f ise  a n te r io r .  E também a região através da qual passam os 
neurônios da n eu ro-h ipõ f ise . Na eminência média ramificam-se 
terminações nervosas de neurônios t ú b e ro - h ip o f i s ã r io s , de alguns 
neurônios neuro-h ipo f isa r ios  e de neurônios ca teco lam inérg icos . 
E provável que os vár ios  hormônios pept íd icos  do hipotãlamo s£
5
Figura 1 - Controle neural da h ip ó f i s e ,  com representação dos t i
~ 23 64 ~pos de neurcn1, os que intervem nesse contro le  5 .
* Os números iden t i f i c am  a representação dos t ipos de neu 
rônios que intervem no contro le  neural da h ip ó f is e .
1 - neurônio monoaminergico terminando em re lação com o corpo ce
lu l a r  de neurônio pep t idêrg ico .  ~
2 - neurônio monoaminergico terminando em re lação com a porção
terminal de neurônio pep t idêrg ico .
3 - neurônio pep t idêrg ico  do t ra to  tú be ro -h ip o f isã r io  que secre
ta hormônios h ip o f i s o t r õ f i c o s  ; termina na eminência média.
4 - neurônio pep t idêrg ico  do t r a to  tú b e ro - h ip o f i s ã r io , terminan
do na porçao i n f e r i o r  do tronco neura l .
5 - representa os neurônios pept idêrg icos dos t ra tos  supraoptj
co -h ip o f isã r io  e paraven t r í  cu1o~hi pofi sã r i  o com corpo ce1ú 
l a r  que produz hormônios, lo ca l izado  no hipotãlamo e termT 
nando na neuro-h ipóf ise .
Os neurônios 1 e 2 são o e lo funcional entre o restante  do 
cérebro e os neurônios p e p t id e rg ic o s .
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jaro s in te t izados  nessa região,, nos, neurônios tubero-hi pof i sã 
r io s .
Para melhor entendimento da farmacodi nami ca dos testes 
u t i l i z a d o s  para a v a l i a r  a secreção de HCH,ê in te ressan te  ressal  
t a r  a presença de neurônios aminérgicos na eminência média. Es 
tão presentes terminações nervosas* o r ig in a r ia s  do núcleo arcua 
to do h ipot i iam o,  contendo dopamina; terminações provenientes 
de neurônios situados no mesencéfalo , contendo nor-adrenalina e, 
provavelmente, terminações contendo serotoni na , também or ig ina  
r ia s  do mesencefal o.
Estudos c lá s s i co s  de n e u ro f i s io lo g ia  demonstraram que o 
sistema nervoso contro la  as glândulas de secreção externa,  ta is  
como as s a l i v a r e s  e as sudor íparas ,  por intermédio de nervos que 
terminam diretamente no e p i t é l i o  g landu lar  e cuja forma de ação 
e análoga ã do contro le  do músculo e sq u e lé t ico ,  i s to  ê , pela H 
beração de um neuro transmissor em um loca l  receptor e s p e c ia l i z a  
do. Este é o t ipo  de contro le  denominado se c re to r i  o-motor, As 
glândulas de secreção in te rn a ,  com raras exceções, não tem esse 
t ipo  de contro le .  A adeno-e a neuro-h i põfi s e , ainda que sob con 
t r o le  do sistema nervoso, não recebem ta l  t ipo  de inervação se 
c re to r i  o-motora e las  são controladas por neuro- se ereção , que ê 
de f in ida  como secreção de hormônio pelas cé lu las  nervosas.
iodos os neurônios s in te t izam  compostos biologicamente 
a t ivo s  que são transportados do corpo c e lu l a r  para as termina 
ções nervosas onde são l ib e rados .  Nos neurônios não secretores 
de hormônios, a substancia  formada e l ibe rada  na sinapse. Nas 
cé lu las  nervosas secre to ras  de hormônios, o produto é l iberado 
na c i r cu la ção  g e ra l ,  no caso da neuro-hi põf i s e , ou na circul_a 
ç io  h ipo f i  sãr i  a , no caso dos hormônios h i p o f i s o t r õ f i cos „
7
A secreção de hormônios h i p o f i s o t r o f í cos écon tro lada  por 
neurônios aminergieos, de acordo com estudos neurofarmacolÕgj 
cos dos e fe i to s  de bloqueio e estimulação dos receptores das a 
minas biogenicas no homem em animais. A r i c a  inervaçào do hipo 
tãlamo medial basal por v ias aminergicas biogenicas» exp l ica  a2 
guns aspectos do contro le  da secreção hormonal. Esses neurônios 
aminérgicos estão envolv idos na regulação dos neurônios túbero- 
h ipof 1 sa r io s  , que são pepti dergi cos e produzem os hormônios hi_ 
p o f i s o t r o f i cos. Substancias que causam depleçao de catecolami 
nas» t a i s  como a reserp i  na» bloqueiam a ovulação e reduzem a fun 
ção basal da t i r e ó id e ;  nor-adrena l ina in je tada  no 39 ven t r í cu lo
leva ã l ib e ra ção  de HCH; dopamina in troduz ida  no 39 v en t r í cu lo
-  ?  1 ^  5 7 fi âin ibe  a l ib e ra ção  de prol ac t i  na ' v * 5 ’ .
A secreção do HCH e regulada por um sistema duplo de hor 
mõnios hipota 1im icos h i p o f i s o t r o f i cos : um in ib ido r»  a somatosta 
t i n a ,  e outro l ib e ra d o r  ou est im u lador ,  o hormônio l ib e rado r  de 
somatotrofi  na ou S .R . F .  £ provável que as aminas b iogen icas ,  
agonistas e an tagon is tas ,  atuem apenas a n íve l  h ipo ta l im ico  pa 
ra modular a l ib e ra ção  de hormônio l ib e rado r  de HCH ou de soma 
tosta  t in a .  Não existem estudos experimentais demonstrando que 
as catecolaminas ou a serotonina atuem sobre o HCH a n íve l  hipo 
f i s i r i o ,  se ja  d iretamente,  se ja  em sinergismo com hormônios hj 
pota 1ami cos .
Estudos experimentais evidenciaram que a secreção de HCH 
e f a c i l i t a d a  pelo estímulo de a-receptores dopamí nérgi cos e no 
rad rené rg icos bem como in ib id a  pelo estímulo de receptores no 
rad rené rg icos. Assim, a adnri ni s t ração  ora l  de L-Dopa, p recurso 
ra de noradrenal i  na e dopamina, causa l ib e ração  de HCH. a~«go 
n is t a s ,  como a c lo n id in a ,  estimulam a l ib e ração  de HCH. Â fento
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lamina, um agente bloqueador a-adrenérg ico,  impede a l ibe ração  
de HCH, induzida pela L-Dopa, pela h ipogl icemia insu lTn ica  ,pela 
a rg in ina ,  pela vasopress ina ,  pelo e x e rc íc io  e por determinados 
" s t r e s s e s " ;  esse fato  sugere que t a is  estímulos atuam por meio 
de receptores cen tra is  a - a d re n l rg ic o s . 0 i s o p ro te r e n o l , um 0-
agonista ,  in ibe  a l ib e ra ção  do HCH; o p roprano lo l ,  bloqueadorB- 
ad rené rg ico , aumenta a l ib e ração  do HCH, induzida pelo gluca 
gon, vasopressina e L-Dopa.
Resumindo, a secreção de HCH é f a c i l i t a d a  pela estimul£ 
ç io  dos a-receptores noradrenergi cos e dopami nergi cos , e lnibj_ 
da pela est imulação dos 8-receptores norad renérg icos . A l ib e r £  
ção de HCH produzida por alguns outros t ipos de est ímulos ,  como
o sono, parece ser regulada por mecanismos não re lacionados com
- 48 49as annnas biogemcas .
A g l icose  também p a r t i c ip a  da regulação da secreção de 
HCH. Assim, a l ib e ração  de HCH que segue a infusão de apomorfi
na,de L-Dopa ou de um 0-b 1 oque ado r , e , to ta l  ou parc ia lm ente ,  su
- 5 3primida pela administraçao  prev ia  de g l icose  . Esses dados su
gerem que a in tervenção  dos gl i co-receptores pode p reva lece r  so
bre a est imulação farmacológica.  A a t iv idade  tôn ica  dos recep
tores a-adrenergicos que intervem na regulação do HCH, é modula
da pelas e s t ru tu ras  g l ico- recep to ras  h ip o ta lãm ica s . A ação f a r
macolõgica dos receptores adrenergicos se apresenta ,  esquemat^
camente, com respostas secre to ras  opostas do HCH e da in su l in a .
0 bloqueio dos receptores 0-adrenêrgicos ou a est imulação dos
a-receptores produz, uma l ib e ração  de HCH e uma diminuição de in
su l in a ;  um bloqueio dos a-receptores ou uma estimulação dos 6-
receptores in ibe  a l ib e ração  de HCH e aumenta a secreção de in̂  
7?su l ina  .
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1?A sinopse, elaborada por Schaub (1977) , resume
ferentes  fa to res  f i s io ló g ic o s , ,  farmacológicos e metabólicos que 
modificam a secreção h ip o f i s ã r i a  do HCH (F igu ra  2 ) .
A f a l t a  de HCH e uma causa bem de f in ida  de d é f i c i t  esta 
t u r a l ,  com um quadro c l i n i c o  ca ra e te rT s t i  co , o nariismo h ip o f isa  
r i  o .
Outras causas que, aparentemente, rião envolvem o hormo 
nio de crescimento, como o s teo p a t ia s ,  desnutr ição ,  doenças cro 
nicas em g e ra l ,  e t c . ,  determinam retardo da es ta tu ra .
Hã, porém, um grupo de c r ianças  cuja única manifestação 
c l í n i c a  e um d é f i c i t  e s ta tu ra l  e que não apresentam, pelos meto 
dos atualmente conhecidos, nenhuma anomalia bioquímica detecta 
ve l .  Essas cr ianças tem proporçóes corpora is  normais e, em ge 
r a l ,  moderado atraso na maturação sexual e óssea. £ freqüente 
nestes casos a ocorrênc ia  de padrão de crescimento e desenvolvi 
mento s im i la res  entre os f a m i l i a r e s .  Na m a io r ia ,  são cr ianças 
aparentemente normais. .A baixa e s t a tu r a ,  observada neste grupo, 
poderia ser exp l icada por vár ios  f a t o r e s , entre os quais devem 
ser sa l ien tados :  capacidade de resposta hormonal diminuída, an_o 
mal ias no reconhecimento hormonal pelos recep to res ,  d iferenças 
q u a n t i t a t i v a s  nas respostas dos mecanismos in t r a - c e lu la r e s  ^ , 
d i ferenças ou a l te rações  na secreção de hormônios, podendo o HCH 
ser um dos fa to res  responsáveis.
Para estudar os pac ientes com d é f i c i t  e s ta tu ra l  sem ca_u 
sa aparente e comprovar o d iagnóst ico  dos nanismos h ip o f is a r io s  
(N .H . ) ,  esta pesquisa inves t igou  alguns aspectos da secreção do
HCH. U t i l izou-se  para isso  o método d e sc r i to  por Shanis & Mos_
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2) hiperglicemia pós-pran 
d ia l .
Figura 2 - Fatores farmacológicos, metabólicos e fisiológicos que modificam 
a secreção hipofiso-somatotrõfi ca no homem
n
sico .  0 propranolol age tanto como l ib e ra d o r  de HCH quanto co 
mo f a c i l i t a d o r  de sua secreção provocada pelo e x e r c íc io .  No tes  ̂
te» combinou-se um estímulo f i s io lÕ g ic o  e um farmacolõgi co que 
possuem lo ca is  de ação d i fe re n te s :  o e x e rc íc io  é um estimulador 
a-adrenêrgi co e o propranolol ê um bloqueador 3-adrenergi co. Eŝ  
te método aumenta o índ ice  de respostas p o s i t i v a s ,  quando compa 
rado com os outros métodos descr i tos  na l i t e r a t u r a .
20F r a s ie r  (1974) , em uma rev isão  dos tes tes  que provo
cam l iberação  de HCH, encontrou as seguintes percentagens de rje 
sultados po s i t ivo s  para os tes tes  mais comumente usados:
1. Ex e rc íc io  f í s i c o :  de 72 a 91%, com n ív e is  > 5 ng/ml
2. Hipoglicemia i n s u l í n i c a :  de 74 a 100% para va lores > 5 ng/ml
3. A rg in ina :  de 78 a 93% para va lores > 5 ng/ml
4. L-Dopa: de 85 a 91% para va lores > 5 ng/ml
de 59 a 84% para va lores > 7 ng/ml 
na mesma sé r ie
5. Glucagon I . V . :  de 78 a 83% para va lores > 6 ng/ml
Em trabalho a n t e r io r ,  obtivemos com o tes te  do exe rc íc io  
f í s i c o ,  uma percentagem de va lores acima de 8,1 ng/ml de 87% em
um grupo de 20 cr ianças normais e de 89% em outro grupo de 20
- - ü 5cr ianças com d é f i c i t  e s ta tu ra !  sem nanismo h ip o f i s a r io  ' . Coii
tudo, na p ra t i c a  de novos exames durante 4 anos, esta  percenta^
gem mostrou-se bem menor, at ing indo apenas 69% de po s i t iv idade
nos ind iv íduos com baixa es ta tu ra  sem N.H.
75 . .Shanis & Moshang obtiveram 100% de respostas posit^
vas ao tes te  do propranolol associado ao e x e rc íc io  nos indiv íduos
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normais estudados. Outros testes  que usam o propranolol combi_
14 5 8 5 9  -nado com L-Dopa ou com glucagon ’ tambem apresentaram
respostas po s i t iv a s  em 100% dos normais.
Foi esco lh ido o tes te  do propranolol combinado com o exer 
c í c io  f í s i c o  como método para a v a l i a r  a capacidade se secreção 
de HCH pela perspect iva  de aumento na percentagem de respostas 
normais (maior índ ice  de p o s i t iv id a d e  em re lação  a outros tes  ̂
tes )  diminuindo o numero de ind iv íduos que deverão ser submetj^ 




1. Padronizar o tes te  do propranolol associado ao e x e r c íc io  e 
v e r i f i c a r  as vantagens ou não de sua u t i l i z a ç ã o  em nosso meio, 
bem como a ocorrênc ia  de complicações.
2. V e r i f i c a r  a percentagem de p o s i t i v id a d e  do tes te  nos dive^ 
sos grupos e comparar com a percentagem de outros tes tes  de£ 
c r i t o s  na l i t e r a t u r a .
3. V e r i f i c a r  se hâ p o ss ib i l id ade  de u t i l i z a r  menor numero de 
determinações do hormônio do crescimento humano para o dia£ 
nóst ico  de nanismo h ip o f i s ã r io .
4. V e r i f i c a r  a e x is tê n c ia  de d i fe renças  na secreção do hormônio 
de crescimento humano entre  os normais e os portadores de 
d é f i c i t  e s ta tu ra !  id io p a t i c o .
CASUÍSTICA
CASUÍSTICA
Foram estudadas 45 c r ianças  de ambos os sexos, d iv id idas  
em 3 grupos de 15 ind iv íduos cada.
1. População de r e fe rê n c ia :  nanismos h ip o f i s ã r io s  e défi^ 
c i t  e s ta tu ra l  pré-puberal.
2. População de estudo: foram estudados 3 grupos de c n
anças denominados:
1 - normais
2 ~ nanismos h ip o f i s ã r io s
3 - déf i ci ts e s ta tu ra i  s i di opati  cos .
Condi derou-se:
1 " r, o rm a i s : ind iv íduos  com es ta tu ra  entre  os pe£
78cen t is  1 09  e 909 , segundo Tanner e t  al . ( 1956) , sem puberd^a
de, cujo peso não era maior que 25% do esperado para a a l t u r a ,  
sem h i s t ó r i a  de doenças c rô n ic a s ,  com exame f í s i c o  normal e exa 
mes 1ab o ra to r ia i s  dentro de parâmetros de normalidade.
2 - nanismos h i p o f i s ã r i o s : pacientes com c l í n i c a
~ 39 - -compatível e confirmação d iagnos t ica  por meio de dosagens an
te r io r e s  do HCH, rea l izadas  com tes tes  do e x e rc íc io  e da bipo
gl icemia i n s u l í n i c a .
3 - d é f i c i t s  e s t a t u r a i s  i d i o p ã t i c o s : pacientes 
com es ta tu ra  igual  ou abaixo do 39 p e r c e n t i l ,  segundo Tanner et.
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78a i .  ( 1966) , sem puberdade, com anamnese e exame f í s i c o  compji
t í v e i s  com a  normalidade, excetuando-se a e s t a t u r a , eexames com 
plementares dentro de l im i te s  normais. Admitiram-se cr ianças  
cujos fa m i l i a r e s  fossem de e s ta tu ra  baixa. Os pacientes não de 
viam e s ta r  u t i l i z an d o  qualquer t ipo de medicação.
Foram exclu ídos todos os in d iv íd u o s ,  mesmo os NH, com an_ 
tecedentes de asma brõnquica.
0 ro te iro-padrão  para obtenção dos dados de anamnese e 





1. METODQ PARA OBTENÇÃO DOS DADOS DE ANAMNESE E EXAME FÍSICO
Elaborou-se um rote iro-padrão  para a obtenção dos dados 
de anamnese e exame f í s i c o  (anexo 5 ) .  Contudo, muitos dos da 
dos c l ín i c o s  nao constam dos resu ltados (anexo 1 ) porque, em 
reava l ia ção  p o s te r io r ,  foram e liminados alguns i tens  consider£ 
dos n ão -co n f ia ve is .
A e s ta tu ra  e o peso dos ind iv íduos  foram ava l iados  segun
J  D —
do as tabe las  de Tanner e t  a l . (1966) ' ;  o perímetro c e f á l i c o
56conforme os dados de Nellhaus ( 1968) ' ; os graus de desenvolvi^
mento p u b e ra l , pubarca e t e l a r c a ,  foram ava l iados  de acordo com
* 7fios parâmetros de Tanner (1971) e o volume dos t e s t í c u lo s  co£
6 7forme os va lo res  desc r i to s  por Prader ( 1975) .
2. TESTE DO PROPRANOLOL ASSOCIADO AO EXERCÍCIO E COLHEITA DO 
MATERIAL
Apos um período noturno de ao menos 10 horas de jejum,na
manhã segu in te ,  entre 8 e 9 horas,  o paciente era submetido ao
te s te .  In ic ia lm en te  mediam-se a pressão a r t e r i a l  e as freqüii i  
c ias card íaca  e resoi r a tõ r i  a , procedendo-se em seguida ã colhei^ 
ta do sangue no tempo basa l .  Para esta colhei  t a , u t i 1izou-se um 
d isp o s i t i v o  para infusão t ipo  " B u t t e r f l y "  (Abbott Laboratór ios 
do B r a s i l  H d a ) .  A agulha foi in troduz ida  em uma ve ia  do dorso
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da mão, do antebraço ou, na im poss ib i l idade  destas,  em uma veia 
da prega do cotove lo.
Colheram-se, in i c ia lm e n te ,  5 ml de sangue sem heparina,  
para dosagens de prote ínas t o t a i s ,  albumina, g lobu l inas ,  1i p í  
dios t o t a i s ,  c o le s te ro l  e hemograma, usando-se ser inga descarta 
vel , de p l á s t i c o ,  de 10 ml.
0 d i s p o s i t i v o  para infusão e ra ,  então, hepari ni zado ,uti^ 
lizando-se uma solução contendo 20 ml de solução f i s i o l ó g i c a  e 
1.000 unidades de heparina (L iquemine) .  U t i l i z a v a - s e ,  desta so 
lução, o necessário  para que todo o conjunto entrasse em conta£ 
to com a mesma. Proced ia-se ,  em seguida, ã f ixação do disposj_ 
t i v o.
Com uma ser inga d e sca r tá ve l ,  de p l á s t i c o ,  de 5 ml , umedê  
ci da com hepari na, co 1 hi am-se 3 ml de sangue, tendo-se o cuidado 
de deixar s a i r  previamente toda a solução com heparina e mais 
2 gotas de sangue, cuidado este repetido em todas as co lhe i ta s  
seguintes .  Esta  amostra de sangue era destinada para as dete£ 
minações de: pH e gases, u ré ia ,  sód io ,  po táss io ,  c lo r o , c á l c io  e 
fós fo ro ,  as quais eram rea l izadas  imediatamente após a co lhe ita .
Em seguida, com outra ser inga de 5 ml, descartáve l  e de 
p l á s t i c o ,  umedecida com hepar ina ,  colhiam-se 3 ml de sangue p£ 
ra dosagem do hormônio do crescimento humano (HCH) e da glicemia, 
0 sangue para dosagem da g l icem ia  era colocado em frasco conteji 
do f lu o re to  de sód io ,  sendo as determinações rea l izadas  ã medi  ̂
da que o m ater ia l  era co lh ido.  0 sangue para dosagem do HCH era. 
centr i fugado para separar  o plasma que em seguida era estocado 
a -209 C, para determinações* conjuntas de vá r ia s  amostras.
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ApÕs a re t i r a d a  da amostra basa 1, administrava-se fropra 
nolol (A y e r s t ) ,  v ia  o r a l ,  na dose de 20 mg para os que pesavam 
20 kg ou menos, e 40 mg para os demais.
Os ind iv íduos  permaneciam em repouso, sentados, por um pe 
ríodo de 120 minutos e media-se novamente a pressão a r t e r i a l . v e  
r i f i c a v a - s e  a f reqüência  card íaca  e re t i r a va- se  nova amostra de 
3 ml de sangue para HCH e g l icem ia .
In i c i a v a - se  então uma c o r r id a ,  com velocidade moderada, 
de 20 minutos de duração, com in t e n s i f i c a ç ã o  do esforço do 99 
ao 109 minuto e do 179 ao 209 minuto. Cada paciente corria o n£ 
c e s s i r io  para e s ta r  intensamente cansado ao f in a l  dos 20 minutos, 
variando a in tensidade do esforço com a condição f í s i c a  de cada 
um. A segu i r ,  era medida a pressão a r t e r i a l  e a freqüência  car 
díaca e o pac iente  permanecia em repouso durante outros 20 min£ 
tos ,  ao f i n a l  dos quais eram novamente ava l iadas  a pressão arteí 
r i a l  e a freqüência  card íaca .
Retiraram-se amostras de 3 ml de sangue, aos 130,140,150 
e 160 minutos, para dosagem de HCH e g l icem ia ,  que correspondem 
aos 10 e 20 minutos, respect ivamente,  do e x e rc íc io  e do repouso. 
Em g e ra l ,  despendia-se 1 a 2 minutos para a obtenção da amostra 
aos 130 minutos (10 minutos de e x e r c í c i o ) .  Essa in te rrupção  era 
considerada, a fim de que o período to t a l  de e x e rc íc io  não fos  ̂
se menor que 20 minutos.
Do plasma obtido aos 120, 130, 140, 150 e 160 minutos,r£ 
t i ra va-se  0,1 ml que era misturado para c o n s t i t u i r  a amostra dê  
nominada "poo l " .
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Em resumo, os tempos do t e s t e ,  para c o lh e i ta  do sangue p_a 
ra dosagens de HCH e g l icem ia ,  com os correspondentes estímulos
são:
1 ~ Basa l :  seguido da administração do propranolo l .
2 - 120 minutos: est ímulo apenas com propranolol i n í c i o
do e x e r c íc io .
3 - 130 minutos: 10 minutos de e x e r c íc io .
4 - 140 minutos: termino dos 20 minutos de e x e rc íc io  e
i n í c i o  do repouso.
5 - 150 minutos: 10 minutos de repouso.
5 - 160 minutos: 20 minutos de repouso e termino da pro
v a .
0 "p o o l “ corresponde a uma a l íqu o ta  id ê n t ic a  das amostras, 
com exceção da basa l ,  que eram misturadas para formar uma 
amostra única.
Como medida de precaução, devido ã u t i l i z a ç ã o  do propra 
n o lo l ,  t inha-se permanentemente ã d ispos ição ,  solução aquosa de 
ad rena l ina  a 1 /1.000 , ind icada em caso de broncoespasmo, e suj  ̂
fa to  de a t rop ina ,  1 mg, para b ra d ic a rd ia  importante.
0 te s te  não fo i  rea l izado  em pac ientes com antecedentes 
de asma brõnquica.
3. EXAMES LABORATORIAIS
3-1 Determinação do Hormônio do Crescimento Humano (HCH)
0 HCH foi  determinado u t i l iz an do -se  o HGH-RIAKIT, n? de
l i s t a  1017, produzido por Dainabot Radioisotope Lab . ,  Ltd. Tõ 
quio, Oapão.
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Todas as dosagens foram rea l izadas  no plasma, em duplica
ta e o v a lo r  f in a l  considerado fo i  representado pela media a r i t
mética das duas determinações.
Em cada conjunto de determinações eram dosados, concomi 
tantemente, plasma de um paciente acromegãlico ( v a lo r  elevja 
do de HCH) e plasma basal de um mesmo pac ien te ,  com n íve l  conhe 
eido ( v a lo r  baixo de HCH).
0 instrumental u t i l i z a d o  para a determinação do HCH foi  
o seguinte:
- pipetas sem i-autom it icas , com capacidade para 100 
m i c r o l i t r o s ,  produzidas por Oxford Labo ra to r ie s ,  Foster  C i t y ,  
C a l i f ó r n i a ,  Estados Unidos. Número de catá logo 8.004.
- cen tr í fuga  re f r ig e rad a  modelo CRU-5.000, produzida 
por In te rn a t io n a l  Equipament Company - IEC, Needham Heights,Mass., 
Estados Unidos.
- contador de radiações gama modelo Auto-Logic Auto
matic Sample Changer, com capacidade para 100 amostras, produz^
do por Abbott L abo ra to r ie s ,  North Chicago, 111., Estados Unidos.
3.2 Demais determinações l a b o r a to r ia i s
1. G l icem ia :  fo i  determinada empregando-se o método da 
0- to lu id ina
2. pH e gases do sangue.: foram determinados em sangue 
venoso hepari ni zadô , em mi croequi pamento Astrup, .rno 
delo A .M .E . l c , *d a  Radi ometer, Copenhague , Di namarca 7.
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3. Ure ia pi asmática: fo i  determinada pelo método da
urease ^  .
4. SÔdio e potáss io  pi asmati cos : foram determinados por 
fotÕmetro de chama, em fotômetro Evans E l e t r o s e le
ni um LTD., Ha ls tead ,  I n g l a t e r r a
5. Cloro p lasmãtico:  fo i  medido pelo método t i t u l im é
71t r i c o  de Schales & Schales .
6. Cá lc io  p lasmãtico:  fo i  determinado pelo método de
O
Baginski e t  a i .  .
7. Fósforo p lasmãtico :  fo i  dosado pelo método de Fiske 
& Subbarow
8. P ro te ínas  to t a i s  no soro: foram ava l iadas  pelo meto
*? fido do b iu re to  .
9. Albumina do soro: fo i determinada pelo método do
verde hromocresol .
10. G lobulinas do soro: foram ca lcu ladas  pela d i fe rença  
entre  o v a lo r  das p ro te ínas  t o t a i s  e o da albumina.
11. L ip íd io s  t o t a i s  do soro: foram determinados pelo mé
22todo da reaçao da s u l f o f o s f o v a n i1ina .
12. Co les te ro l  do soro: fo i  dosado conforme o método de 
Huang modificado ^ .
13. Ti roxi n a : fo i  determinada apenas nos N.H. U t i l iz ou-  
se o S e ra lu te  1-4 Total ( R IA ) ,  n<? de l i s t a  3304, do
2 5
Laboratór io  Ames, D iv isão  dos Laboratórios Miles do 
B r a s i l ,  L t d a . , São Paulo.
14. Hemograma: fo i  rea l izado  segundo a metodologia utj_ 
l izada  na ro t ina  do lab o ra tó r io  de hematologia clT 
n ica ,  do Setor  de Ciências da Saúde da Universidade 
Federal do Paraná.
15. Cromatina sexual:  fo i  determinada em cé lu las  da mu 
cosa o r a l ,  usando-se como corante a o rce ína ,  seguji 
do método de Sanderson 70.
16. U r in ã l i s e :  fo i  r ea l izada  conforme a metodologia usa 
da na ro t in a  da d i s c ip l i n a  de Nefro log ia  do Departji 
mento de P e d ia t r i a  do Hospita l  de C l ín ic a s  da Unj_
c p
vers idade Federal do Paranã .
17. Exame pa ra s i to lõ g i  co de fezes:  fo i  rea l izado  util i^ 
zando-se os métodos de Rugai , Mattos e B r i s o l a ; o d e
5
Faust e t  a l .  e o de Hoffman, Pons e Jenner .
3. 3 Exames radi ogrãf  i cos
1. Idade óssea: foi a va l iada  conforme o A t las  de Greju
29 -1 i ch & Py le  . A determinação fo i  f e i t a  por um ra_
d io lo g is ta  e pelo autor ;  a idade d e f i n i t i v a  é a mé
dia dos va lores obtidos por ambos, sendo f e i t a  aprc)
ximação para anos completos ou ano e 6 meses. Parce
las até 3 meses foram aproximadas para menos e, acj^
ma de 3 meses, para mais.
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2. Se la  t u r c i c a :  fo i  a va l iad a  pelo r a d io lo g is t a »  por
meio de r a d io g ra f ia s  de f ren te  e de p e r f i l .
4. TRATAMENTO ESTATÍSTICO DOS DADOS
Os dados foram ana l isados segundo o modelo da an a l i s e  da 
v a r i â n c ia ,  para comparar os va lo res  de HCH, g l icem ia  e freqtíen 
c ia card íaca» dos 3 grupos entre  si e » em cada grupo» os va lores 
nos diversos tempos da prova. 0 delineamento u t i l i z a d o  fo i  ode 
“ blocos casual i z ados" , que apresenta o seguinte modelo matemãtj_ 
co:
Yi J  = m+t. + b . + e* .
* J * J
onde:
Yi j = ê a observação do tratamento 1 ( i  = 1 »2 ,. . . n ) no b 1 o
co j ( j  - 1,2». . . r )
sn = ê a media geral
~ ê o e f e i t o  do tratamento
bj - é o e fe i t o  de blocos ( r e p e t i ç ã o )
e i j = ê o erro experimental associado i  pa rce la  que contém
o tratamento i» no bloco j .
F. V. 6.L . Q.M. E(QM) F
Blocos r-1 Qi. o" + n02b Qg / Q2
Tratamento n-1 2̂ o2 + r0 2t /
Resíduo (r-1) (n-1) Q3
2a
2 7
Quando o v a lo r  de F se mostrou s i a n i f i c a n t e  , a aná l ise  
da v a r iâ n c ia  foi completada pelo método de Tuckey, para se de 
terminar qual a média e s ta t is t i c a m e n te  d i fe re n te .
D.M.S. Tuckey = q
onde :
s = é a e s t im a t iv a  do desvio padrão res idua l  
q = amplitude to ta l  "es tudent izada"  
r = número de blocos ( r e p e t i ç õ e s )
D.M.S. = d i fe rença  mínima s i g n i f i c a t i v a .
As d i fe renças  foram consideradas s i g n i f i c a t i v a s  ao n íve l  
de 5% ( p < 0 ,05}.
0 te s te  de " t "  de Student fo i  u t i l i z a d o  para t e s t a r  a 
s i g n i f i cância ou não entre  as médias dos d iversos va lores  do HCH 
e dos pesos de nascimento dos 3 grupos estudados. U t i l iz o u-se  
a seguinte equação:
= média a r i tm é t ic a  da amostra 1
x2 = medi a a r i t m i t i ca da amostra 2
s- = desvio-padrão da média da amostra 1
X1
s- = desvio-padrão da média da amostra 2
x 2
Foi considerado como e s ta t i s t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v o  o 1imi 





Foram calcu lados a media a r i tm é t i c a ,  o desvio-padrão da 
média e o desvio-padrão dos va lo res  de HCH, g l ic em ia ,  freqüêni 
c ia  card íaca  e pressão a r t e r i a l  máxima e rnínima, obtidos duran 
te a rea l iz ação  da prova. Alguns outros parâmetros c l ín i c o s  e 
1 a b o ra to r ia is  também foram submetidos a este tratamento e s t a t í s  




Os dados gerais  sobre i d e n t i f i c a ç ã o  dos ind iv íduos e anam 
nêse, estão descr i tos  no anexo 1 * e os de exame f í s i c o - n o  anê  
xo 2.
Os resultados das rad io g ra f ia s  e dos exames bioquímicos 
constam do anexo 3 e os dados 1ab o ra to r ia is  e c l í n i c o s  do t e s t e ,  
juntamento com as i n t e r c o r r e n c i a s , encontram-se no anexo 4.
1. DADOS CLÍNICOS 
1. 1 I d a de
As médias das idades, os l im i te s  i n f e r i o r  e super io r  
e a amplitude, nos 3 grupos, figuram na tabe la  1.
Tabela 1 - Média das idades,  desvio-padrao, l im i te s  i n f e r i o r  e 
super io r  e amplitude, dos ind iv íduos nos grupos estu 
dados.
GRUPOS MfDIA DE ÍDADES LIMITES INFERIOR SUPERIOR AMPLITUDE
Normais 9,4 + 1,6 7,1 11,8 4,7
Nanismos
Hipofisarios 13,6 + 2,2 9,7 17,8 8,1
Déficit 
Estatural 
Idi opat i co
10,4 + 2,9 4,6 13,7 9,1
A tabe la  1 ev idenc ia  que a amplitude das idades foi me 
nor nos normais e maior nos pacientes com d é f i c i t  e s ta tu ra l  idic) 
pa t ico ,  sendo mais a l t a  a média de idade do nanismos hipcfisãrios.
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1.2 Sexo
A freqüência  dos ind iv ídu o s ,  por sexo, são registrados 
na tabela  2.








Mas cu l i  no 9 9 14
Femi n i no 6 6 1
N9 CASOS 15 15 1 5
Houve predomínio do sexo masculino em todos os grupos, 
com maior f requência  no grupo com d é f i c i t  e s ta tu ra !  id io p ã t i co .
1.3 Gestação e parto
0 período de gestação, o t ipo  de parto ,  a apresentação 
e as in te r co r rên c ia s  vão descr i tos  na tabe la  3.
A tabe la  3 mostra que, no grupo de nanismos h ip o f is ã
r i o s ,  1 paciente ê prematuro e 1 põs-maturo. Nenhum paciente
com nanismo h ip o f i s ã r io  foi submetido a parto operatõrio,enquan
to 7 do grupo dos normais e 5 do grupo com d é f i c i t  e s ta tu ra !  o
foram. A apresentação fo i  c e f ã l i c a  nos 15 normais, em 13 dos
pacientes com d é f i c i t  e s ta tu ra !  e apenas em 7 dos nanismos hipofi_
s ã r io s ;  nestes a apresentação pé lv ic a  foi em 6. In te rco r rên c i  as
graves ocorreram no parto de 9 pacientes com nanismo h ip o f isã  
r io .
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Tabela 3 - Frequência dos ind iv íduos em re lação  ao período de 







8 meses - 1 -
9 meses 15 13 15
acima de 9 meses - 1 -
Tipo de parto
Normal 8 15 10
f  Fórceps 2 - 2
Operatõriof
I Cesariano 5 - 3
Apresentação
Gefãl ica 15 7* 13
Pêlvi ca - 5 1 +
Ombro - - 1
Ignorada - 2** -
Intercorrenci as
Com intercorrenci as - 9 -
Sem intercorrenci as 15 4 15
Ignoradas - 2 -
Com Intercorrencias
Trabalho prolongado - 7 -
Cabeça derradeira - 2 -
Fratura de fêmur - 2 -
Circular de cordão - 1 -
Edema de face - 1 -
Queda ao nascer - 1 -
Gemei ari dade - 1++ -
Cianose intensa - 7 *
* 1 com craniofaringeoma
** 1 com craniofaringeoma e i com fenda palatina 
+■ cesariana
++ nasceu 12 horas apõs o 19 gêmeo
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1.4 Peso de nascimento
A freqüência  dos ind iv íduos com re lação ao peso de nas 
cimentos sua raêdia e desvi o-padrão, acham-se na tabe la  4.
A comparação dos pesos de nascimento entre os grupos es_ 
tudados e apontada na tabe la  5.
Tabela 4 ~ Frequência dos ind iv íduos com re lação  ao 
cimento»nos grupos estudados. Medias dos 
vi os-padrões.





ID10 P AT ICO
{De 2.100 a 2.500 g] 4 . .
(De 2.500 a 3.000 g) 3 1 6
(De 3.000 a 3.500 g} 7 2 6
(De 3. 500 a 4.000 g} 3 5 2
Acima de 4.000 g 2 1 1
I gnorado - 2 -
N9 CASOS 15 15 15
X 3.423 g 3.242 g 3.255 g
s 469 819 380
{ = in c lu íd o  
{ = exc lu ído
Conforme a tabe la  4» a media de peso ao n asce r ,foi maior 
nos normais» seguidos dos pacientes com d é f i c i t  e s t a t u r a l .  £n_ 
t re  os nanismos h ip o f i s a r io s  4 pesaram entre  2.100 e 2.500 g e 
1 pesou 4.900 g sendo o mais pesado dos 3 grupos.
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abela 5 - Di ferenças dos va lores do peso de nascimento entre 
os grupos estudados, ava l iadas  pela ap l icação  do te:s 
te de "t"  de S tuden t .
f Cu/ .  p A|*12 B j j u j
MAM tckvk DÉFICIT NAMTswrK DÉFICIT
NORMAIS X uTDnrícffDTnç NORMAIS X ESTATURAL X ESTATURALKIPOFISSRIOS IDIOPATICO HIPGFISARIOí  id iq pRTICO
t = 0,78 n.s. t = 1,21 n.s. t = 0,05 n.s.
n .s .  = va lo r  de “ t "  não s i g n i f i c a t i v o  a n íve l  de 5%.
A tabe la  5 mostra que não existem d iferenças  estatis .t i_ 
camente s i g n i f i c a t i v a s  entre  os pesos de nascimento dos 3 grupos 
es tudados.
i .5 Desenvolvimento psicomotor e esco la r idade
A frequência  dos ind iv íduos com re lação  ao desenvo!vi_ 
mento psicomotor e esco la r idade  esta indicada na tabela 6. Cojn 
siderou-se retardo motor quando a deambulação se in i c io u  apos 
os 18 meses. D if icu ldade  de adaptação fo i  considerada a en 
centrada para boa so c ia l iz a ç ã o  devida a baixa estatura.Em nenhum 
dos pacientes hã re la to  de d i f i cu ld ad e  de aprendizado, quando 
comparados com os fa m i l i a r e s  ou com a comunidade da qual fazem 
p a r t e .
A tabe la  6 mostra que três  dos pacientes com nanismo hi_ 
p o f i s a r io  in ic ia ram  a deambulação apos os 18 meses e quatro pa_ 
c ientes deste grupo e 1 do grupo com d é f i c i t  e s ta tu ra l  i d io p í  
t i c o  apresentaram d i f i cu ld ad e  de adaptação na esco la .
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Tabela 6 - Frequência dos ind iv íduos com re lação  ao desenvolvi 







Normal 15 12 15
Retardo motor - 3 - '
Escolaridade
Normal 15 11 14
Dificuldade de adaptação 4 1
1.6 Epoca da e rupção de n t a r i a
Â f requência  dos ind iv íduos»  re lac ionada  coro a época de
erupção dentar ia»  esta na tabe la  7.
Tabela 7 - Frequência dos ind iv íduos coro re lação  a epoca de início 
da erupção dentár ia  nos grupos estudados.






antes de 1 ano 15 12 15
apõs 1 ano » 2 -
ignorado 1 •
antes de 7 anos 14 4 13
apos 7 anos 1 7 -
ignorado _ 4
No grupo dos nanismos hi pofi sá r ios  foi  observado atraso  
no i n í c i o  da lã  dentição em 2 e da 2  ̂ em 7 pacientes conforme a 
tabe la  6. No grupo dos normais fo i  observada 2® dentição com
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in i c i o  atrasado em apenas 1. No grupo de pacientes com d é f i c i t
e s ta tu ra l  id io p a t i co  o i n i c i o  da erupção dentar ia  foi  normal em 
todos.
1. 7 C re s c i me n t o
A forma de crescimento e a idade de i n í c i o  da sintorrua 
to log ia  re lac ionada com o cresc imento, nos grupos com NH e DEI, 
vai exposta na tabe la  8.
Tabela 8 - Freqüência dos pacientes com re lação ã forma de cre£ 
cimento e idade de inTc io  da s in tom ato log ia ,  r e la c io  
nada com o cresc imento, nos pacientes com nanismo hi_ 
p o f i s ã r io  e d é f i c i t  e s ta tu ra l  id io p a t i co .
NANISMOS




Crescimento lento 10 13
Parada no crescimento (sic) 5 2
até 1 ano] 4 7
Idade de in ício  da sintomatologia
(de 1 a 4 anos) 8 2
(de 4 a 8 anos} 2* 5
> 8 anos 1
{ = in c lu ído  
( = exc lu ído 
* = cran i o fa r i  ngeoma
A tabe la  8 ev idenc ia  que a s intomato log ia  no grupo com 
nanismo h ip o f i s a r io  in i c io u  predominantemente entre 1 e 4 anos, 
enquanto que nos pacientes do grupo com d é f i c i t  e s ta tu ra l  i d i£  
pãt ico  este predomínio ocorreu no 19 ano de idade e entre 4 e 
8 anos.
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1.8 Es ta tu ra
A freqüência  dos in d iv íd u o s ,  re lac ionada com a estatu
7 8r a , ava l iada  segundo a tabe la  de Tanner e t  a l . { 1966} ’ esta
na tabe la  9 e nas f iguras  3 e 4.
Tabela 9 - Freqüência dos ind iv íduos com re lação a e s ta tu ra ,  em
p e rcen t i s ,  ava l iada  segundo a tabe la  de Tanner et al.
7 8(1966) nos grupos estudados.




Abaixo do 39 percenti1 15 13
Mais que 30 cm f do 39 percenti! - 4 -
(Entre 30 e 20 cm) t do 39 percenti 1 2 -
{Entre 20 e 10 cm) t do 39 percenti1 ~ 6 2
(Entre 10 e 5 ar,) 4- do 39 percentil - 2 3
Menos que 5 cm > do 39 percentil - 1 8
No 39 percentil - - 2
Acima do 39 percentil 15 “ -
(Entre o 109 e 259}percenti 1 2 - -
(Entre o 259 e 509(percentil 6 - -
(Entre o 509 r 759}percenti1 2 - -
(Entre o 759 e 909}percenti1 5 - -
x cm + do 39 percentil - 20,5 4,1
{ = inc lu ído  
( = excluído
Conforme a tabe la  9, apresentaram mais que 10 cm abaixo 
do 39 percent i  1,12 naní smos h ipo f i  sã r ios  e apenas 2 dos paciein 
tes com d é f i c i t  e s ta tu ra l  i d io p ã t i c o .  Entre  os nanismos hipofi_ 
sã r ios  6 apresenta ram es ta tu ra  entre 10 e 20 cm abaixo do 39 per 
c en t i l  e 4 mais que 30 cm abaixo do 39 percent i  1 ; no grupo defi_ 
ci t e s ta tu ra l  id io p ã t i co  8 apresen taram menos que 5 cm abaixo do 
39 percent. i l .
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Figura 3 - Frequência dos indivíduos do sexo masculino, com re 
lação a e s ta tu ra ,  nos grupos estudados, 
j1= normais 
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Figura 4 - Frequência dos ind iv íduos  do sexo feminino, com re 
1 ação à e s ta tu ra ,  nos grupos estudados.
Jf= normais 




Â freqüência  dos indi v íd u o s , cora re lação  ao peso» ava 
l iado  segundo a tabe la  de Tanner et a l .  ( 1966) t consta na tat
bela 10 e nas f iguras  5 e 6.
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Tabela 10 - Frequencia dos ind iv íduos  com re lação  ao peso,em per
cent is ,  ava l iado  segundo a tabe la  de Tanner et a l .
78(1966) »nos grupos estudados.




Abaixo do 39 percentil - 13 6
{Entre o 39 e 109} percentil 1 2 8
(Entre o 109 e 259} percentil 5 -
(Entre o 259 e 509} percentil 4 - 1
(Entre o 509 e 759} percentil 3 - -
(Entre o 759 e 909} percentil 2 - -
N9 CASOS 15 15 15
í = in c lu ído  
( = excluído
Pelos dados da tabe la  10, constatou-se que, no grupo dos 
nanismos h ip o f i s a r io s  o peso estava  abaixo do 39 p e rcen t i l  em 
13 pac ientes .  No grupo com d é f i c i t  e s ta tu ra !  id io p ã t i c o ,  8 p£ 
c ientes  estavam entre o 39 e o 109 pe rcen t i l  e 6 abaixo do 39 
per centi  1.
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Figura 5 - Freqüência dos ind iv íduos  do sexo masculino, com re 
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Figura 6 - Freqüência dos ind iv íduos do sexo feminino, com re 





1.10 Grau de puberdade
Â frequência  dos in d iv íd u o s ,  com re lação  ao grau de 
puberdade, a va l iado  segundo a c l a s s i f i c a ç ã o  de Tanner (1971) 
vem d e sc r i t a  na tabe la  11.
Tabela 11 - Frequência dos ind iv íduos com re laçao  ao grau de pu 
berdade, a vai i ados segundo a c l a s s i f i c a ç ã o  de Tanner
1 Pi(1971) , nos grupos estudados.




I 15 12 15
II - 2 -
I I I - - -
IV - 1 -
NO CASOS 15 15 15
A tabe la  11 mostra que no grupo com nanismo hi pof i sa r i  o
2 pacientes estavam no grau I I  e 1 no grau IV de desenvolvimeji 
to puberal.
1.11 Idade óssea
Os l im i te s  supe r io r  e i n f e r i o r ,  bem como a média das 
idades ósseas dos ind iv íduos  nos grupos estudados, estão na ta 
bela 12. A freqüência  dos in d iv íd u o s ,  re lac ionada com a d ife  
rença em anos, entre a idade c rono lóg ica  e a idade óssea tem re 
g i s t ro  na tabe la  13, e a re lac ionada com a d ife rença  entre  a ida 
de e s ta tu ra l  e a idade óssea na tabe la  14.
As f igu ras  7, 8 e 9 mostram as d i fe renças  entre  os pa_ 
râmetros idade c rono lóg ica ,  idade óssea e idade e s ta tu ra l  nos
3 grupos estudados.
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Tabela 12 - Idades ósseas medias* limites in ferior e superior,dos indi 
v íduos , nos grupos estudados.
NORMAIS N AN IS MOS HIP0FISÄRI0S
DÉFICIT ESTATURAL 
IDI0PÄTIC0
Idades Dsseas anos meses anos meses anos meses
Medi a 8 10 7 8 8 0
Limite Inferior 5 0 2 6 3 6
Limite Superior 11 0 12 0 n 0
A tabe la  12 ev idenc ia que a média das idades ósseas foi
mais e levada no grupo dos normais segui da do grupo com d é f i c i t
e s ta tu ra !  id io p ã t i co .
Tabela 13 - Freqüência dos ind iv íduos com re lação  ã d i fe rença ,  
em anos, entre  a idade crono lóg ica  e a idade Óssea nos 
grupos estudados.
DIFERENÇA ENTRE IDADE CRONO 





(entre 5 e 4 anos) 
(entre 4 e 3 anos) 
(entre 3 e 2 anos) 
(entre 2 a 1 ano ) 










Igual a cronológica 4 _  _
Idade óssea maior
(entre 3 meses e 1 ano) 
(entre 1 e 2 anos}
1
1 _  _
NÇ CASOS 15 14 15
{ = in c lu ído  
( = exc lu ída
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Conforme a tabe la  13, entre os pacientes com nanismo hi 
p o f i s a r io ,  10 apresentavam um atraso na idade ossea de mais que 
5 anos em re lação  ã idade c rono lóg ica .  No grupo com d é f i c i t  es 
t a t u r a l ,  a in c id ên c ia  maior fo i  de atraso entre 2 e 3 anos. No 
grupo dos normais a in c id ên c ia  maior foi de idade óssea igual  ã 
cronológica e de um atraso entre 3 meses e 1 ano.
Tabela 14 - Frequência dos ind iv íduos  com re lação  i  d i fe rença ,  
em anos, entre a idade e s ta tu ra ]  e a idade óssea nos 
grupos estudados.
DIFERENÇA ENTRE IDADE ESTA 
TURAL È IDADE OSSEA. NORMAIS






{entre 4 e 3 anos) - 1 -
{entre 3 e 2 anos) - - -
{entre 2 e 1 ano) 4 - -
(entre 1 ano e 3 meses) 7 2 4
Igual ã estatura] 2 3 3
Idade õssea maior
(entre 3 meses e 1 ano) 1 2 3
(entre 1 e 2 anos) 1 4 4
(entre 2 e 3 anos} - 2 -
(entre 3 e 4 anos} - 1
NO CASOS í5 14 15
A tabe la  14 mostra no grupo dos normais, 7 com idade os_
sea de 3 meses a 1 ano menor que a idade e s t a tu r a ! .  No grupo
com nanismo h ip o f i s a r io ,  a inc idênc ia  maior fo i  de idade Óssea
de 1 a 2 anos acima da e s t a t u r a ! .  No grupo dos pacientes com
d é f i c i t  e s ta tu ra !  id io p ã t i c o  a in c id ên c ia  maior fo i  de idade Õ£
sea de 3 meses a 1 ano menorede 1 a 2 anos maior que a idade eŝ  
t a t u r a l .
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Figura 7 - Freqüência dos ind iv íduos  normais, com re lação  ã dj_ 
ferença ,  em anos, entre  a idade cronológica e as 
idades óssea e e s t a t u r a ! ,  e entre a idade e s ta tu ra !  
e a idade óssea.
®= idade óssea
idade e s ta tu ra !
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Deportam ento de Pediatria .  u F P
Endocrinologia Infantil
DESENVOLVIMENTO
(D e  O  a 19 a n o s )
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Id a d e  cro n o ló g ica  . a n o s
Figura 8 - Freqüência dos pac ientes com nanismo h ip o f isã r io ,em  
re lação  a d i fe ren ça ,  em anos, entre a idade cronolé) 
gica e as idades Õssea e e s ta tu ra l  , e entre a idade 
e s ta tu ra !  e a idade Õssea.
®= idade õssea 
A= idade e s ta tu ra l
48
Oeporfamenfo de Pediafrio - UFP
Endocrinotogia Infantil
DESENVOLVIMENTO
























4 5  6  7 8  9  10 U 12 13 14 15 18 17 18 19
Idade cronológica , anos
ii _
Figura 9 - Frequencia dos pacientes com d é f i c i t  e s ta tu ra l  id io
p ã t i co ,  em re lação  à d i fe ren ça ,  em anos, entre a
idade cronológica  e as idades óssea e e s t a t u r a l ,  e 
entre a idade e s ta tu ra l  e a idade óssea.
#= idade óssea 
é= idade e s ta tu ra l
2. VALORES DO HORMÔNIO DO CRESCIMENTO HUMANHQ (HCH)
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Os va lores  médios do HCH, com os desvios da média e des 
v ios-padrões, nos d i fe ren tes  tempos da prova e os va lores  do 
"p o o l " ,  dos 3 grupos, constam da tabe la  15.
Tabela 15 - Valores médios do HCH (ng/ml) ,  com os respect ivos  
desvios e desv ios-padrões, nos d i fe ren tes  tempos do 





TEMPOS X Sx s X sx s X sx s
Basal 3,3 1 , 1 4,25 1 , 2 0,1 0,34 2,8 0,8 3,20
120 minutos 9,3 2,0 7,71 1,9 0,5 1,90 6,8 1,6 6,05
130 minutos 20,0 2,6 10,26 2,4 0,6 2,16 19,8 4,4 17,08
140 minutos 24,6 3,4 13,32 3,2 0,8 3,14 26,1 3,7 14,23
150 minutos 15,0 2,0 7,88 2,3 0,6 2,33 23,0 4,6 17,32
160 minutos 1 2 , 8 1,7 6,47 2,0 0,4 1,44 15,4 2,2 8,51
"Pool" 16,5 2,2 8,53 2,3 0,4 1,73 18,2 3,5 13,63
A tabel a 15 evi denci a que os vai ores b asa is , de 120  e
130 minutos foram mais elevados nos normais; os demais valores 
foram mais elevados no grupo com d é f i c i t  e s ta tu ra !  id io p ã t i co .  
Os nanismos h ip o f i s ã r io s  apresentaram todos os va lores  mais baj[ 
xos que os outros grupos.
A f igura  10 representa os va lo res  médios do HCH, nos dî  











Figura 10 - Valores médios do HCH, nos d i fe ren tes  tempos do 
t e s t e ,  nos grupos estudados.
A =  normais 
®= DEI 
■  = NH
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Tabela 16 - Diferenças dos va lores  de HCH entre os grupos estu 
dados, para cada um dos tempos e do “ po o l" ,  a v a l i a  
dos pela ap l icação  do teste  de “ t "  de Student
( t  (28} 5% = 2 ,05) .
A ava l ia çao  de d ife renças  em cada um dos tempos,entre os
3 grupos, fo i  f e i t a  pelo tes te  " t "  de Student ( tab e la  16).
TEMPOS NORMAIS X DEI NORMAIS X NH DEI X NH
Basal t = 0,35 n.s. t = 1,84 n.s. t = 1,50 n.s.
120 minutos t = 0,95 n.s. t = 3,49 k t = 2,88 *
130 minutos r+ 11 O u o -p> n.s. t = 6,28 * t = 3,78 k
140 minutos t = 0,29 n.s. t = 5,85 * t = 5,88 k
150 minutos t = 1,17 n.s. t = 6,68 ★ t = 4,42 *
160 minutos t = 0,91 n.s. t = 6,10 * t = 5,80 *
''Pool1' t = 0,40 n.s. t = 6,12 * t = 4,33 *
n . s . :  v a lo r  de " t "  e s ta t is t ic am en te  não s i g n i f i c a t i v o
* : v a lo r  de " t "  e s ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v o  a ní
vel de 5%.
Os dados da tabe la  16 evi denciam que os níveis basais de HCH 
nos tres grupos não apresentam d ife renças  e s ta t is t ic am en te  s ignif i_  
c a t i v a s .  Nos demais tempos não ha d i fe renças  e s ta t is t ic am en te  
s i g n i f i c a t i v a s  entre  o grupo dos normais e o grupo com d é f i c i t  
e s ta tu ra !  id io p ã t i c o ,  porem a d i fe rença  de ambos com o grupo 
com nanismo h ip o f i s ã r io  é es t a t i  s t i  camen.te s i g n i f i c a t i v a .
52
Para a v a l i a r  d i fe renças  entre os va lores de HCH, dos d^ 
ferentes grupos, sendo cada grupo considerado como um todo, utj[ 
l izou-se a an á l i se  da v a r iâ n c ia  ( t ab e la  17). A s i g n i f i c â n c i a  
das d iferenças fo i  ava l iada  usando-se uma D.M.S. Tuckey a 5% 
( tab e la  18).
Tabela 17 - Aná l ise  da va r iân c ia  segundo o delineamento de blo 
cos casua l izados , para o c a rá te r  va lo res  de HCH (ng/ 
ml), para os grupos estudados, com 7 repet ições (tem 
pos de tes te  e " poo l" . ) .
C.VARIAÇÃO G.L. S.QUADRADOS Q.MEDIOS F
Grupos 2 819 ,40 409,70 22,06 *
Repeti ções 6 505, 15 84,19 4,53 *
Resíduo 12 222 ,85 18,57
Total 20 1.547,40
CV = 39,22%
* = v a lo r  de 1 F 1 e s ta t is t ic am en te s i gni f i  c a t i  vo
A aná l ise da v a r i â n c ia ,  tabe la  17, ev idenc ia  d i fe rença
es ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v a  entre os d i fe ren tes  grupos e tem 
pos.
A tabe la  18 mostra que não há d i fe rença  e s ta t is t icam en te  
s i g n i f i c a t i v a  entre  o grupo dos normais e o grupo com d é f i c i t  
e s ta tu ra !  id io p ã t i co .  No entanto,  há uma d i fe rença  e s t a t i s t i c a  
mente s i g n i f i c a t i v a  entre  estes e o grupo com nanismos h ip o f isã  
r i  o.
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Tabela 18 - Médias e s i g n i f i c â n c i a  , dos va lores de HCH (ng/ml), 
dos grupos estudados. D.M.S. Tuckey 5% = 6,1.




Déficit 16.0 Idiopatico s 1,6 ns
*
Normais 14,8 1,6 *
NanistiOS h]Pof1sí  2,2 rios 1,6
n s : d ife rença  e s ta t is t i c a m e n te  nao s i g n i f i c a t i v a
* . d i fe rença  e s ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v a .
0 mesmo tratamento e s t a t í s t i c o  fo i  uti  1 izado para a v a l i a r
di ferenças e sua s i gni f  i cânci a , entre os va lores  do HCH, para os
tempos e repet ições  de cada um dos grupos estudados ( tabel as 19,
20, 21 , 22 , 23 e 24).
Tabela 19 - Aná l ise  da v a r i a n c ia ,  segundo o delineamento de blo
cos casuai i zados, para o c a rá te r  valores de HCH (ng/
ml) ,  para os 6 tempos e o "pool “ e 15 repet ições (iri
di v íduos ), do grupo de normais.
C.VARIAÇAO G. L. S.QUADRADOS Q.MÉDIOS F
Tempos 6 4.455 ,4 742 ,6 27,63 *
Repeti ções 14 5.262,4 375,9 13,99 *
Resíduos 84 2.257,4 26,9
Tota 1 104 11.975,2
CV = 35 ,0 7%
A aná l ise  da v a r i â n c ia ,  tabe la  19,ev idenc ia  a ex is tênc ia
de d iferenças  s i g n i f i c a t i v a s  entre  os diversos tempos e repetj_ 
ções.
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Tabela 20 - Medias e s i g n i f i c â n c i a ,  dos va lores  de HCH (ng/ml),
dos d i fe ren tes  tempos e do "p o o l " ,  do grupo de nor;
mais. D.M.S. Tuckey 5% = 5,7.
X sx
140 130 150 „ 
mi n mi n mi n
160 120 
mi n mi n Basal
140 min. 24,6 1,3 n.s. * * * ★ ■ *
130 min. 19,9 1,3 n.s. n.s. * * *
150 min. 17,0 1,3 n.s. n.s. * *
"Pool" 16,5 1,3 n,s. * *
160 min. 12,8 1,3 n.s. *
120 min. 9,3 1,3 *
Basal 3,3 1,3
Conforme a tabe la  20, os va lo res  das médias de todos os
tempos foram maiores que o v a lo r  da media basa l ,  sendo a di feren
ça s i g n i f i c a t i v a .  0 v a lo r  da média no tempo' de 140 minutos foi
maior que o dos demais tempos e do "p o o l " ,  d i fe rença  esta e s ta t i  s
ticamente s i g n i f i c a t i v a ,  com exceção do va lo r  da media do tempo
de 130 mi nutos.
Tabela 21 - Aná l ise  da v a r i â n c ia ,  segundo o delineamento de blo 
cos casu a l iz ad o s , para o c a rá te r  va lores de HCH (ng/ 
m l ) ,  para os 6 tempos e o "poo l"  e 15 repetições (in 
d iv íduos)  do grupo com d é f i c i t  e s ta tu ra !  id iopã t ico .













2 0 , 0 2  * 
14,32 *
Tota 1 103 21.470,5
Ci/ = 45,70%
A aná l ise  da v a r i â n c ia ,  tabe la  21, ev idenc ia  d iferenças 
e s ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v a s  nos diversos tempos è repeti^
ções.
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Tabei a 22 - S i g n i f i c â n c i a  das médias dos va lores de HCH (ng/m
dos d i fe ren tes  tempos e do " pool " ,  do grupo com
f i  ci t e s ta tu ra l  id io p ã t i co . D.M.S . Tuckey 5% = 8
X s­
X
140 150 130 





140 min. 26,1 1,9 n.s. n.s. n.s. * * *
150 min. 23,0 2,0 n.s. n.s. n.s. ★ *
130 min. 19,8 1,9 n.s. n.s. ★ *
“Pool" 18,2 1,9 n.s. ★ *
160 min. 15,4 1,9
* *
120 min. 6,8 1,9
n.s.
Basal 2, 8 1,9
A tabe la  22 ev idenc ia  que o v a lo r  da media de 120 min]i 
tos não apresentou d i fe rença  e s ta t is t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v a  em 
re lação a média basa l .  Os va lo res  das médias dos demais tempos 
e do "pool"  foram maiores que o b a sa l ,  com d ife rença  es ta t is t i^  
camente s i g n i f i c a t i v a .  0 v a lo r  da média de 140 minutos, embora 
sendo o mais e levado,  não é s ig n i f i c a t i v a m e n te  d i fe ren te  dos vji 
lores de 150 e 130 minutos e do "p o o l " .  0 v a lo r  da média de 150 
minutos é maior que o de 130 minutos, mas e s ta t is t ic am en te  esta 
d i fe rença  não é s i g n i f i c a t i v a .
A ana l ise  da v a r i â n c ia ,  tab e la  23, demonstra que hã dif_e 
rença e s ta t is t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v a  entre  tempos e repetições 
no grupo dos pacientes portadores de nanismo h ip o f i s â r io .
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Tabela 23 - Aná l ise  da v a r i â n c ia ,  segundo o delineamento de blo 
cos c a su a l iz ad o s , para o ca rá te r  va lores  de HCH(ng/ 
m l ) ,  para os 6 tempos e o "poo l"  e 15 repet i  ções ( i£  
d iv ídu o s ) , do grupo com nanismo h ip o f i s ã r io .
C.VARIAÇAO G. L. S . QUADRADOS Q.MEDIOS F
Tempos 6 35,2 5,9 3,69*
Repeti çoes 14 265,1 18,9 11,81*
Resíduo 84 137,3 1 ,6
Tota 1 104 437,6
CV = 57,92%
Tabela 24 - S i g n i f i c â n ci a das medias dos va lores  deHCH (ng/ml) ,
dos d i fe ren tes tempos e do "pool " ,  do grupo dos pjí
ci entes portadores de nanismo hi pofi  sã r i  o . D.M.S.









140 min 3,2 0,4 n.s. n.s. n.s. n.s. * ★
130 min 2,4 0,3 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
150 min 2,3 0,3 n.s. n.s. n.s. n.s.
"Pool” 2,3 0,3 n.s. n.s. n.s.
160 min 2,0 0,3 n.s. n.s.
120 min 1,9 0,3 n.s.
Basal 1,2 0,3
Conforme a tabe la  24, os va lo res  de 140 minutos foram di  ̂
fe rentes  dos va lo res  basais e de 1 20  minutos, d i fe rença  esta  e£ 
ta t is t i c am en te  s i g n i f i c a t i v a .  Todos os demais va lores  não foram 
d i fe ren tes  entre  s i  em n ív e is  e s ta t is t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v o s .
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3. GLICEMIA
Os va lores  médios da g l icem ia ,  com os desvios da média e 
os desvios-padrões, nos d i fe ren tes  tempos da prova, dos dive£ 
sos grupos estudados, constam da tabe la  25.
Tabela 25 - Valores médios da g l icemia (mg/dl), com os respect£ 
vos desvios e des vi os-padrões, nos d i fe ren tes  tempos 
da prova, nos grupos estudados.
NORMAIS NANISMOS HIPOFISARIOS DEFICIT ESTATURAL IDI0PÃTIC0




s X </> X 
t s
Basal 88 4 14,18 80 4 14,12 78 4 16,64
120 75 3 10,24 80 4 14,44 76 4 13,11
130 83 4 15,75 81 3 12,34 78 3 12,54
140 89 7 26,23 81 4 15,25 72 4 15,43
150 79 3 1 1 , 1 0 80 3 13,27 74 4 13,28
160 76 3 12,93 80 5 20,24 73 3 12,32
A tabe la  25, mostra que no grupo dos normais ocorreu a 
maior va r iação  de va lo res  com a mais a l t a  média dos va lores  bji 
sa is  e a menor média dos va lores  de 120 minutos. No grupo dos 
nanismos h ip o f i s a r io s  a g l icemia praticamente não va r io u ,  aume£ 
tando apenas 1 mg/dl aos 130 e 140 minutos.
A f igu ra  11 representa os va lo res  médios da g l icem ia ,  
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Figura 11 - Valores médios da g l icem ia ,  nos d i fe ren tes  tempos 





Ut i l izou-se  a aná l ise  da v a r iâ n c ia  para v e r i f i c a r  d i f£  
renças entre os va lo res  da g l icem ia  dos d i fe ren tes  grupos, como 
um todo, sendo a s i g n i f i c a n c i a  das d ife renças  ava l iadas  por meio 
de uma D.M.S. Tuckey a 5% ( tab e las  26 e 27).
Tabela 26 - Aná l ise  da v a r i â n c ia ,  segundo o delineamento de blc> 
cos casu a l iz ad o s , para o ca rá te r  va lores da g l i c e  
mia (mg/dl) ,  para os grupos estudados, com 6 repeti_ 
ções (tempos do t e s t e ) .
C.VARIAÇÃO G.L. S.QUADRADOS Q.MEDIOS F
Grupos 2 136,37 68,19 5,56 *
Repeti ções 5 93,65 18,73 1 ,53 n.s.
Resíduo 10 122,63 12 ,26
Total 17 352,65
CV = 4,43%
n.s .  = v a lo r  de J F' e s ta t is t ic am en te  não s i g n i f i c a t i v o  
* = va lo r  de ' F '  e s ta t is t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v o
A aná l ise  da v a r i â n c ia ,  tabe la  26, ev idenc ia  d i fe rença  
e s ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v a  entre os d i fe ren tes  grupos, mas 
não entre os tempos do te s te .
A tabe la  27 mostra que há uma d i fe rença  e s ta t is t icam en te  
s i g n i f i c a t i v a  entre  o grupo dos normais e o grupo com d é f i c i t  
e s ta tu ra l  id io p ã t i c o .  As demais comparações não evidenciaram 
d iferenças  e s ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v a s .
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Tabela 27 - Médias e si gni f i  canci a dos va lores da gl icemia
(mg/dl) dos grupos estudados. D.M.S.Tuckey 5% = 5,5.
í  c MOPMfiTC NANISMOS déf ic it  estatural x s- imukjwí HIPOFISaRIOs idiopatico
Normais 81,5 5,96 n.s. *
Nanismos Hipofisãrios 80 , 3 0,09 n.s.
Déficit Estatural 7t- ? on 
Idiopãtico /D> ‘ ^ u
n . s . = d i fe rença  e s ta t is t ic am en te não s i g n i f i c a t i v a
* = d i fe rença  e s ta t is t ic am en te si  gni f  i ca t i  va
0 mesmo tratamento e s t a t í s t i c o  foi u t i l i z a d o  para avaliar
d ife renças  e sua s i g n i f i c ã n c i a  , entre  os va lores  da glicernia,ps[
ra os tempos e re p e t içõ es ,  em cada um dos grupos estudados (t j i
belas 28, 29 , 30 e 31).
Tabela 28 - Análise  da v a r i â n c ia ,  segundo o delineamento de blo
cos casua 1 iz ad os , para o c a rá te r  va lores da glicemia
(mg/dl) ,  para os 6 tempos e 15 repet ições  ( indiv íduos),
do grupo dos normais.
C.VARIAÇAO G.L. S . QUADRADOS Q.MEDI0S f
Tempos 5 2.744 549 4 ,01 *
Repeti ções 14 12.378 884 6 ,45 *
Resíduo 70 9.600 137
Total 89 24.722
CV = 14,38%
A aná l ise  da v a r i â n c ia ,  tabe la  28, evi denci a a exi s tenci a 
de d iferenças e s ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v a s  entre os diversos 
tempos e repe t ições .
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Tabela 29 - Medias e si gni f i  cânci a , dos va lores da g l icemia (mg/
d l ) ,  dos d i fe ren tes  tempos, do grupo dos normais.
D.M.S. Tuckey 5% = 13
s_ 140 130 150 160 120
X mm mm mm mm mm
140 min 89 3 n.s. n.s. n.s. n.s. *
Basal 88 3 n.s. n.s. n.s. *
130 min 83 3 n.s. n.s. n.s.
150 min 79 3 n.s. n.s.
160 min 76 3 n.s.
120 min 75 3
A tabe la 29 mostra que o v a lo r  da média de 120 minutos
fo i  menor que o v a lo r  basal e o de 140 minutos , sendo a di
ferença e s ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v a .  A d i fe rença  entre  os 
demais va lo res  não é e s ta t is t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v a .
Tabela 30 - Ana l ise  da v a r i â n c ia ,  segundo o delineamento de blo 
cos casual izados , para o c a rá te r  va lores  da gl icemia 
(mg/dl) ,  para os 6 tempos e 15 repet ições ( ind iv íduos) ,  
do grupo com d é f i c i t  e s ta tu ra !  id io p ã t i co .
C .VARIAÇÃO G. L. S . QUADRADOS Q.MEDIOS F
Tempos 5 494 99 1 ,04 n.s.
Repeti ções 13 8.938 688 7,24 *
Resíduo 63 5.967 95
Total 81 15.399
CV = 12,94%
A ana l ise  da v a r i â n c ia ,  tabe la  30, ev idenc ia  não haver dj[ 
ferenças e s t a t i  s t i  camente s i g n i f i c a t i v a s  entre os tempos , as quais, 
porem,existem entre  as repet ições  ( in d i v íd u o s ) .
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Tabela 31 - Análise  da v a r i â n c ia ,  segundo o delineamento de b 1 jo 
cos casu a l iz ad o s , para o c a rá te r  va lores da g l ic e  
mia (mg/d l ) ,  para os 6 tempos e 15 repet ições (indi_ 
vTduos), do grupo com nanismo h ip o f i s ã r io .
C. VARIAÇÃO G. L. S . QUADRADOS Q.MEDIOS F
Tempos 5 44 9 0 ,08 n . s .
Repeti ções 14 11.355 811 7,51 *
Resíduo 70 7.585 108
Total 89 18.984
CV = 12,97%
A aná l ise  da v a r i â n c ia ,  tabe la  31, não mostra d iferenças 
e s ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v a s  entre  os tempos,as qua is ,  porém, 
ocorrem entre  as repe t ições .
4. FREQÜÊNCIA CARDÍACA
Os valores médios da freqüência  ca rd ía ca ,  com os desvios 
da média e os desv ios-padrões, nos tempos basal e apõs cada e£ 
t ímulo , nos grupos estudados, constam da tabe la  32.
Tabela 32 - Valores médios da freqüência  card íaca  (batimentos 
por minuto),  com os respect ivos  desvios e desvios- 
padrões , apõs estímulo com propranolol,  e x e rc íc io  e 
repouso nos grupos estudados.
NORMAIS NANISMOS HIP0FISÄRI0S DEFICIT ESTATURAL IDI0PÄTIC0
Tempos (min.) x s- s X s- s X s- s
Basal 81 3 11,90 85 5 18,50 83 2 9,91
120 68 3 10,47 64 2 7,26 70 2 9,45
140 114 3 13,25 106 5 19,31 116 4 15,85
160 79 3 1 1 , 1 0 80 3 11,37 81 2 9,76
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Conforme ev idenc ia  a tabe la  32, a freqüência  card íaca  vji 
r iou de forma semelhante nos 3 grupos, diminuindo aos 120 minjj 
tos ,  aumentando acima dos n ív e is  basais aos 140 minutos e re to r  
nando a n ív e is  semelhantes aos basais aos 160 minutos.
A representação g rá f ic a  dos va lores  médios da freqüência 
ca rd ía ca ,  nos 3 grupos, fo i  f e i t a  na f ig u ra  12.
Para a v a l i a r  d i fe renças  entre os va lores da freqüência 
ca rd ía ca ,  en tre  os grupos, foi usada a aná l ise  da v a r iâ n c ia  ( t ji 
bela 33).
Tabela 33 - Aná l ise  da v a r i â n c ia ,  segundo o delineamento de blo  ̂
cos casu a l iz ad o s , para o ca rá te r  va lores de freqüêji 
c ia  card íaca  (batimentos por minuto),  para os grju 
pos estudados, com 4 repet ições  (tempos do t e s t e ) .
C. VARIAÇÃO G. L. S. QUADRADOS Q.MÉDIOS F
Grupos 2 28,79 14,39 1 ,52 n .s .
Repeti ções 3 3.253,45 1.084,48 114,28 *
Resíduo 6 56,94 9 ,49
Total 1 1 3.339,18
CV = 3,60%
n .s .  = va lo r  de ' F 1 e s ta t is t i c a m e n te  não s i g n i f i c a t i v o
* = va lo r  de 1 F * e s ta t is t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v o
A aná l ise  da v a r i â n c ia ,  tabe la  33, não ev idenc ia  d i fe re^  
ças e s ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v a s  entre os grupos, porém, esta 
d ife rença ex is te  entre os tempos ( r e p e t i ç õ e s ) .
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— 1Figura 12 - Valores medios da frequencia ca rd íaca ,  nos tempos 






Para a v a l i a r  d i fe renças  e sua s i g n i f i c â n c i a  , entre  os vji 
lores da freqüência  c a rd ía ca ,  para os tempos e repet i  ções , de ca_ 
da grupo, u t i l i z o u - se  a aná l ise  da v a r iâ n c ia  e uma D.M.S.Tuckey 
ã 5% ( tabe las  34, 35, 36, 37, 38 e 39.
Tabela 34 - Ana l ise  da v a r i â n c ia ,  segundo o delineamento de blo 
cos casua i i  zados, para o c a rá te r  va lores da freqüen^ 
c ia  card íaca  (batimentos por minuto),  para os 4 tem 
pos e 15 repet ições  ( in d iv íd u o s )  do grupo dos nor; 
mai s .
C. VARIAÇÃO G. L. S.QUADRADOS Q.MÉDIOS F
Tempos 3 17.629 5.876 83,94 *
Repeti ções 14 4. 766 340 4,85 *
Resíduo 42 2.934 70
Total 59 25.329
CV = 9,80%
A an á l ise  da v a r i â n c ia ,  tabe la  34, evi denci a a exi s tênc í  a 
de d ife renças  e s ta t is t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v a s  entre os tempos 
e entre  as repe t ições .
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Tabela 35 - Medias e s i g n i f i c a n c i a , dos va lores  da freqüência
card íaca  (batimentos por minuto) ,dos d i fe ren tes  tem
pos, do grupo dos normais. D. M. S . Tuckey 5% = 8.
X S x 140 min Basal 160 min 120  min
140 min 114 2 * * ★
Basal 81 2 n.s . ★
160 min 79 2 ★
120  min 68 2
n .s .  = d i fe rença  e s ta t is t ic am e n te  não s i g n i f i c a t i v a  
* = d i fe rença  e s ta t is t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v a
A tabe la  35 mostra que os valores basaisnão são e s t a t i s t i c j i  
mente d i fe ren tes  dos va lo res  de 160 minutos. Os va lo res  de 140 
minutos foram maiores que todos os demais e os de 120  minutos me 
nores que todos os demais, sendo as d i fe renças  e s ta t is t ic am en te  
si gni f i c a t i  va s .
Tabela 36 - Ana l ise  da v a r i â n c ia ,  segundo o delineamento de blo 
cos casu a l iz ad o s , para o c a rá te r  va lores da freqüen 
c ia  card íaca  (batimentos por minuto) para os 4 tem 
pos e 15 repet ições ( indi v íduos), do grupo com defi_
c i t  e s ta tu ra l i di opãti  co.
C .VARIAÇÃO G.L. S . QUADRADOS Q.MEDIOS F
Tempos 3 18.428 6.143 61 ,43 *
Repeti ções 14 3.273 234 2,34 *
Resíduos 42 4.202 100
Total 59 25.903
CV = 11,43%
A an á l ise  da v a r i â n c ia ,  tabe la  36, mostra haver diferejrç 
ças e s ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v a s  para os d iversos tempos e 
repeti  ções.
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Tabela 37 - Médias e s i g n i f i c â n c i a , dos va lores  da freqüência 
card íaca (batimentos por minuto),dos d i fe ren tes  tem 
pos, do grupo com d é f i c i t  e s ta tu ra l  id iopã t ico .D .M .  
S.Tuckey 5% = 10.
X sx 140 min Basal 160 min 1 2 0  min
140 min 116 3 * * *
Basal 83 3 n . s . *
160 min 81 3 *
120  min 70 3
A tabe la  37 ev idenc ia  que os va lores  basais não são esta^ 
t i s  ticamente d i fe ren tes  dos va lores  de 160 minutos.Os va lores de 
140 minutos foram maiores e os de 1 20  minutos menores que todos 
os demais, sendo as d i fe renças  s i g n i f i c a t i v a s .
Tabela 38 - Aná l ise  da v a r i â n c ia ,  segundo o delineamento de bl<D 
cos c asu a l iz ad o s , para o ca rá te r  va lores da frequêii 
c ia  card íaca  (batimentos por minuto) ,  para os 4 tem 
pos e 15 repet ições  ( i n d i v íd u o s ) ,  do grupo com nji 
nismo h ip o f i s ã r io .
C .VARIAÇÃO G.L. S . QUADRADOS Q.MEDIOS F
Tempos 3 13.606 4.535 35,71 *
Repeti ções 14 7.206 51 5 4,06 *
Resíduo 42 5.351 127
Total 59 26.163
CV = 13,49%
A aná l ise  da v a r i â n c i a ,  tabe la  38, permite v e r i f i c a r  a 
e x is tên c ia  de d i fe renças  e s ta t is t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v a s  entre 
os diversos tempos e repe t ições .
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Tabela 39 - Medias e s i g n i f i c â n c i a , dos va lores da freqüência  
card íaca  (batimentos por minuto),dos d i fe ren tes  tem 
pos, do grupo dos pacientes com nanismo h ip o f is a r io .  
D.M.S. Tuckey 5% = 11.
X s x
140 min Basal 160 min 120 min
140 min 106 3 * * *
Basal 85 3 n. s . *
160 min 80 3 ★
120 min 64 3
A tabe la  39 permi te ver i  f  i car que os valores basais não
são e s ta t is t ic am en te  d i fe ren tes  dos va lores  de 160 minutos. Os 
va lores de 140 minutos foram maiores e os de 120 minutos meno' 
res que todos os demais, sendo as d i fe ren tes  e s ta t is t icam en te  
s i  gni f i  c a t i  va s .
5. PRESSÃO ARTERIAL
Os va lores  médios, com os desvios da media e os desvios- 
padrões, da pressão a r t e r i a l  máxima e mínima, nos tempos basal 
e após cada est ímu lo ,  nos grupos estudados, constam da tabe la  40.
A tabe la  40, mostra que a pressão a r t e r i a l  máxima dirn^ 
nuiu aos 120 minutos, subiu a n ív e is  acima do basal aos 140 mî  
nutos, com exceção dos nanismos h i p o f i s a r i o s , em que a e levação 
não superou os va lores basa is ,  e voltou a d iminuir  aos 160 minju 
tos. A pressão a r t e r i a l  mínima aos 140 minutos fo i  maior que os 
n ív e is  basais nos 3 grupos.
Tabela 40 - Valores médios da pressão a r t e r i a l  (mmHg) máxima e mínima,com 
os respect ivos  desvios e des vi os-padrões, nos tempos basal,1 20 , 
140 e 160 minutos, nos grupos estudados.
Normai s Nanismos H ip o f i s á r io s Défi ci t E s ta tu ra !
Máxima MTnima Máxima Mínima Mãxi ma Mínima
X sx s x sx s X s­x s X sx s X sx s X sx s
Basal 91 2 8,07 52 1 4,88 94 3 11,78 59 3 10,50 90 2 8,34 54 1 5,63
120 minutos 81 2 6,88 53 2 5,92 84 1 4,95 52 1 4,95 83 2 8,20 54 1 4,31
140 minutos 99 3 11,69 64 2 8,49 92 3 11,90 61 3 12,37 93 3 11,57 62 3 10,67




6 . INTERCORRÊNCIAS DA PROVA
Um paciente com N.H. apresentou h ipogl icem ia sendo neces 
sã r io  interromper o t e s t e ;  por i s t o  os dados não constam dos 
resultados (v ide  Discussão da g l i c e m ia ) .
Um ind iv íduo  do grupo dos normais (caso 12),  passou a 
t e r  d ispnéia com s i b i l o s ,  após 2 minutos de e x e r c í c io ;  neste 
momento começou a andar e ,  t r a n sco r r i  dos 2 minutos, desapareceu
0 sintoma, tendo continuado a co r re r  durante os outros 16 min£ 
tos ,  sem novas i n t e r c o r r e n c i a s . Poster iormente demonstrou-se 
que o mesmo era portador de asma bronquica provocada por. e s fo r  
ço f í s i c o .
Para a v a l i a r  a ocorrênc ia  de broncoespasmo, fo i  medido o 
pico do f luxo e x p i r a tõ r io  ("peak exp i ra to ry  flow r a t e " )  em 2 
N.H.e em 2 normais, não se notando var iações  nas medidas basal 
e apõs e x e r c íc io .
No grupo dos D . E . I . ,  1 paciente (anexo 4, caso 12),  apre 
sentou vômitos aos 60 minutos apÕs a administração do proprano
1 o1; outro (anexo 4, caso 15) queixou-se de náuseas. Ambos apre 
sentaram l ip o t im ia  de menos de 1 minuto de duração, na tomada 
de v e ia ,  antes de i n g e r i r  o proprano lo l .  Um 39 paciente deste 
grupo (anexo 4, caso 8 ) ,  também apresentou l ip o t im ia  nas mesmas 






Na l i t e r a t u r a  uma proporção supe r io r  de meninos e re 
latada entre  os nanismos h ip o f i s ã r io s  (N .H . ) .  Rona & Tanner
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(1977) f izeram provavelmente o levantamento epidemiolÕgico 
mais completo ao estudarem 208 pacientes com N.H. id io p ã t i co  da 
In g la te r r a  e País de Gales:  id e n t i f i c a ram  uma proporção de 3,8 
meninos para 1 menina. Revisaram ainda a l i t e r a t u r a  e encontra, 
ram, em um to ta l  de 788 casos, uma proporção de 2,9 meninos p£ 
ra 1 menina. Estes autores consideram que t a l  d i fe rença  na pre 
va lênc ia  do sexo masculino não ê ocasional  e s e r ia  um dos fa t£  
res de r i s co  para a presença da in s u f i c i ê n c i a  id io p a t i c a  de HCH.
Brase l  et a l .  ( 1965) em 45 N.H. i d io p a t i c o s ,  encoji 
traram 34 meninos e 11 meninas,numa proporção de 3,1:1.  Hubble
o o _
(1967) r e fe r iu  9 meninos e 4 meninas em 13 N.H. id io p a t i c o s ;
fí Oproporção de 2 ,2 :1 .  Prader e t  a l .  (1967) descreveram 15 p£ 
c ientes  com N.H. devido a: parto pa to lóg ico ,  id io p a t ico s  e farn^ 
l i a r e s ,  entre os quais a ocorrênc ia  fo i  de 11 meninos e 4 menj_ 
nas; proporção de 2 ,7 :1 .  Relataram ainda a in c id ên c ia  do sexo
masculino ou feminino entre  os N.H. id io p a t i co s  os seguintes au
25tores :  Goodman et  a l .  (1968) , em 35 pac ien tes ,  - 22 meninos e
3613 meninas (proporção de 1 ,5 :1 ) ;  Job et a l . (1972) - 24 cria j i
ças do sexo masculino e 7 do feminino (proporção de 3,4:1); Root
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(1972) -21 pac ien tes ,  sendo 15 meninos e 6 meninas (propor
- 18 ção de 2 ,5 :1 ) ;  François et a l .  ( 1974) - 13 meninos e 8 meninas
~  "ínem 21 (proporção de 1 ,6 :1 ) ;  Guyda et a l .  (1975) - 114 pacien
t e s , dos quais 83 do sexo masculino e 31 do feminino ( propor
ção de 2 ,7 :1 ) ;  Andler e t  a l . ( 1978) 6 - 20 pac ien tes ,  17 meninos
e 3 meninas (proporção de 5 ,6 :1 ) .
No grupo de N.H. deste t raba lh o ,  12 podem ser  considerai 
dos id io p ã t i c o s ,  sendo 8 meninos e 4 meninas, uma proporção de 
2:1 (Anexo 1 ) .
0 grupo com d é f i c i t  e s ta tu ra l  id io p ã t i c o  ( D . E . I . )  in c lu i  
pacientes que na l i t e r a t u r a  são denominados pequenos para a id£ 
de c r o n o ló g ic a  ou baixa es ta tu ra  f a m i l i a r ,  r a c i a l  ou genética 
ou pequenos normais ou retardo de crescimento c o n s t i t u c io n a l ,  
com puberdade atrasada ou d é f i c i t  e s ta tu ra l  p r im o rd ia l ,  sem ano 
malias associadas , 3 - 27> 28’ 47- 62 e 65.
Não se tem uma exp l icação  e t io lÕ g ic a  para s i tuações co 
mo baixa e s ta tu ra  f a m i l i a r ,  d é f i c i t  e s ta tu ra l  pr imordia l  sem 
anomalias assoc iadas,  retardo de crescimento c o n s t i t u c io n a l ,  
e tc .  P o r  esse motivo, decidimos estudar estas cr ianças  com bai  ̂
xa e s ta tu ra  sem causa aparente,  como um grupo único,  ao qual de 
nominamos d é f i c i t  e s ta tu ra l  i d io p ã t i c o .
Os autores relatam que, no grupo denominado retardo de 
crescimento cons t i tu c io na l  com puberdade atrasada.gera lmente os 
pacientes são do sexo masculino.
6 7
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No grupo com d é f i c i t  e s ta tu ra l  i di opati  co , deste trabalho, 
cujos pacientes foram inc lu ídos  ã medida que compareciam a co£ 
s u l t a ,  sem seleção de sexo, também se v e r i f i c o u  grande predomi^ 
nância de meninos ( tab e la  2 ) .  A única menina neste grupo foi 
t raz ida  a consu l ta ,  porque acompanhava o irmão mais novo.
1.2 Gestação e Parto
A pesquisa de Rona & Tanner (1977) sobre a e t i o l£
gi a da d e f i c i ê n c ia  id io p ã t i c a  de hormônio de crescimento humano 
(HCH) nos pacientes da In g la t e r r a  e País de Gales, corroborou 
alguns achados desc r i tos  anteriormente na l i t e r a t u r a ,  mostrando 
a importância de certas  in te r c o r ré n c i  as na gestação e parto cc> 
mo fa to res  determinantes ou predisponentes do chamado N.H. i d i£  
pã t ico .  Relatam uma in c id ên c ia  de 13,7% de partos pé lv icos  
em um to ta l  de 208 casos de N.H. id io p a t i c o .  Os mesmos autores 
também encontraram uma in c id ên c ia  de 10,7% de parto a fórceps 
neste grupo e um re la to  de sangramento vag ina l  durante a gesta 
ção em 7,1% dos pacientes de uma amostra de 140. A d ife rença 
fo i  e s ta t is t ic am en te  s i g n i f i c a t i v a ,  quando t a i s  va lores  foram 
comparados com os da pópu lação-contro le , mostrando que os c i t a  
dos fa to res  devem i n t e r f e r i r  na e t io lo g i a  da i n s u f i c i ê n c i a  i d i£  
pa t ica  de HCH. Esses autores ,  nos 208 casos rev isados ,  enco£ 
traram ainda que a afecção em 48% das vezes ocorreu em f i lh o s  
de pr imíparas.
66 — ' Rona & Tanner (1977) lembram que o parto pé lv ico  é
acompanhado de Varias outras anomalias e algumas delas surgem a£
tes do nascimento. Braun et a l .  ( 1 9 7 5 )^ ,  revisando alguns mecja
nismos que levam a ocorrênc ia  de parto pê 1 vi co ,opinam que umaexpl£
cação poderia ser a presença de uma al t e r a ç io  na morfogênese e/ou fu£
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ção do fe to ,  e concluem dizendo que, quando um feto nasce de 
parto p é lv i c o ,  deve-se in te r ro g a r  qual a razão. Em re lação a 
alguns N.H. id io p a t i c o s ,  res ta  a dúvida: haver ia  j ã  uma lesão 
in t ra - u te r in a  predispondo ao parto pé lv ico  ou as a l te rações  são 
decorrentes apenas do parto?
Outros autores também relatam h i s t ó r i a  de parto traumã
t i c o  ou pé lv ico  nas rev isões  dos seus casos, sendo a in c idênc ia
- 32 -bastante v a r i a v e l .  Hubble (1967) , em 13 N.H. id io pa t ico s ,  eii
controu 5 com h i s t o r i a  de parto traumãtico ou in te r co r rên c ia s
r o
neonata is .  Prader e t  a l .  ( 1967) referem que, em 11 pacieji
t e s ,  9 tinham h i s t ó r i a  de parto traumãtico ou a s f ix i a  neonatal.
2 5 -Goodman et a l .  ( 1968) , em 35 N.H. id io p a t i co s ,  id en t i f i c a ram
- - 94 com h i s t o r i a  de parto p é lv ico .  B ie r i c h  (1972) , em 45 N.H.
id io p a t ico s  descreveu 22 com h i s t o r i a  de parto pé lv ico .  Na de£
cr içao  de Job et  a l .  ( 1972) 36, de 31 N.H. i di opãti  cos , 19 tinham
h is t ó r i a  de parto pa to lóg ico ;  16 nasceram com apresentação pé2
v i c a ,  13 com s in a is  de sofr imento neonatal (12 com apresentação
pé lv ic a  e 1 com c e f á l i c a ) ,  e 4 prematuros (2 p é l v i c o s ) .  Root
c y
(1972) , em 21 N.H. i d io p a t i c o s ,  c i tou  2 com h i s t o r i a  de pa£
to traumãtico.  De 21 casos de N.H. id io p ã t i co s  re la tados por
18 - François et a l .  (1974) , em 7 o parto fo i  p é lv ico .  Guyda et
30 -a l . (1975) em 114 casos de N.H. id io p a t i co  encontraram ap£
nas 2 com parto p é lv i c o ,  mas ocorreu tocotraumatismo ou parto
complicado em 14. Andler e t  a l .  (1978)  ̂ em 20 N.H. i d i o p ã t i cos,
descreveu 8 com h i s t o r i a  de parto pé lv ico  e 2 submetidos a vã
cuo e s t r a to r .
C £
Rona & Tanner (1977) , numa rev isão  da 1i t e r a t u r a , que
in c lu i  a maioria dos autores an te r i  ormente c i t ad os ,  em 453 casos
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de N.H. id io p i t i c o s ,  encontraram 16,5% de partos pé lv icos,  sen 
do que a incidência nos diversos re latos variou de 0,0 a 51,6%.
- - 18Outro dado importante é que, segundo vár ios  autores ’
25 e 36 - _ _, nos partos pé lv icos  o d é f i c i t  de HCH geralmente e acom
panhado de d é f i c i t  de outras t r o f in a s .
Devido ao nTvel c u l tu r a l  da parte dos informantes do grju 
po desta pesquisa,  não se pode l e v a r  em conta as informações 
re fe rentes  ao perTodo de gestação para a v a l i a r  dados como sajrç 
gramento vag ina l .  Contudo, os dados do t ipo  de parto e as iji 
t e r co r rên c ia s  ( t a b e la  3) são con f iá ve is  e permitem a v a l i a r  a 
freqüência destes fa to res  nesta amostra.
Dos 15 pacientes com N .H .,  3 tinham causa de f in ida :  2
com craniofaringeoma e 1 com associação de palato  fendido. Deŝ  
ses 3 pac ien tes ,  em 2 não hã informações sobre o parto e o 39 
teve apresentação c e f ã l i c a .  Dos 12 r e s ta n te s ,  6 nasceram com 
apresentação c e f ã l i c a  e 6 com p é lv i c a .  Nenhum dos pacientes com 
N.H. fo i  submetido a parto opera tó r io .  Em 5 dos nascidos de pa£ 
to pé lv ico  houve in te r c o r rê n c ia s  ( tab e la  3; anexo 1 ; casos 4,
5 ,6,7 e 14); em todos ocorreu cianose intensa e demora para ch£ 
r a r ,  2 apresentaram f r a tu ra  de fêmur, 2 t iveram cabeça derradei_ 
ra e o outro nasceu de parto gemelar,  12 horas após o 19 gêmeo. 
Do 69 paciente não hã informações sobre a presença de in te r c o r  
r ê n c ia s .
Em 3 dos que nasceram com apresentação c e f ã l i c a ,  também 
ver i f ica ram -se  in te r co r rên c i  as ( t a b e la  3; anexo 1 ; casos 2,3 e 8 ) :  
1 com 2 c i r c u la r e s  de cordão e edema de face ;  1 nasceu após pa£
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to demorado, sofrendo queda ao nascer e demorando aproximadamen 
te 30 minutos para chorar ;  o 39 nasceu também após parto demora 
do, tardando 3 minutos para chorar.  Todos os 3 apresentaram c ia  
nose in tensa.
A paciente com lesão de pa lato  nasceu apos 48 horas de 
trabalho de parto ,  embora a mãe fosse m ult ípara .  Foi manuseada 
por "cu r io sas "  durante esse período. Durante a fase expuls iva  
a mãe perdeu a consciênc ia  e não informa sobre o t ipo  de apr£ 
sentação. A cr iança  pesou 4.900 g.
Em re lação  ao número de partos ,  entre os 12 pacientes ora 
estudados com N.H. i d io p a t i c o ,  7 eram f i l h o s  de primíparas (Ane 
xo 1 ) ,  dando uma percentagem de 58% de primi par idade .
38Joss (1975) s a l i e n t a  que "os dados (da l i t e r a t u r a )  
não deixam dúvidas de que o traumatismo de parto é o p r in c ip a l  
f a to r  e t io lõ g ic o  a ser  considerado nos casos de d e f i c i ê n c ia  idic) 
pã t ica  de HCH".
Po rtan to ,  qualquer c r iança  nascida de parto pé lv ico  e/ou 
com tocotraumatismo, por apresentar  maior r i s co  de v i r  a ser 
N .H.,  deve ser  v ig iada .
1.3 Peso de Nascimento
42Laron & Pe r tze lan  (1959) , revisando os dados de 14
pacientes nascidos a termo, portadores de N.H .,  3 do t ipo  fanri 
l i a r  e 11 com HCH e levado,  mas com r e s i s t ê n c ia  p e r i f é r i c a  ao 
HCH, todos com c a r a c t e r í s t i c a s  f í s i c a s  de N .H .,  encontraram ap£
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nas 2 com peso de nascimento anormalmente baixo. No entanto,  2 
pacientes do 19 grupo e 6 do 29 apresentaram es ta tu ra  s ign i f ica i  
t ivamente menor. Como estes pacientes ou não t iveram HCH ou sem 
pre foram in se n s ív e is  a e le  desde o i n í c i o  da gestação, os aut£ 
res sugerem que o HCH deve a f e t a r  o crescimento f e t a l .
Vãrios outros autores não detectaram d i fe renças  no pe
so. Rona & Tanner (1977) ^  não id e n t i f i c a ram  d i fe renças  est£
t is t icam en te  s i g n i f i c a t i v a s  entre  os pesos de nascimento dos
N.H. nascidos de apresentação c e f á l i c a  ou pé lv ic a  e a população
em gera l .  A media do peso de nascimento dos pacientes destes
autores fo i  de 3378 g e desvio padrão de 574. A média dos que
nasceram de parto p é lv i co  fo i  de 2883 g e desvio padrão de 738.
1 1Brase l  et a l .  (1965) descreveram que, de 36 N.H. nascidos a
termo e com peso conhecido, 4 apresentaram peso abaixo do 39
p e r c e n t i l ;  7 outros eram prematuros, de 34 a 38 semanas. Goodman
25 -et a l .  (1968) referem uma media de peso de nascimento de
3326 g em 16 pacientes com d é f i c i t  iso lado de HCH, variando o
peso de 2750 a 4090 g ; a média de outros 15 pacientes com defj_
c i t  de outras t r o f i n a s ,  além do HCH, foi de 3325 g, variando de
2300 a 4370 g. De 31 pacientes desc r i tos  por Job et al .  (1972)“ ,
23 tinham peso de nascimento conhecido; o peso era normal
em 20 e em 3 abaixo do normal, para a idade ges tac iona l .  Root
c y
(1972) encontrou 6 N.H. com peso de nascimento abaixo de 
2500 g em 21 pac ientes .
As d i fe renças  no peso de nascimento dos 3 grupos objeto 
deste estudo não foram e s ta t is t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v a s  (tabela 5). 
No grupo com N.H. a média de peso fo i  de 3.242 g, com desvio pji 
drão de 819 g ( tab e la  4) .  4 desses pacientes apresentaram peso
menor que 2500 g (anexo l ; casos 6,8,12 e 1 3 ) . Embora chame a
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atenção a presença destes 4 pac ien tes ,  não se podem t i r a r  con 
c lusões,po is  nos outros dois grupos, normais e com D . E . I . ,  os 
casos nesta s i tuação  foram excluídos do estudo e não se dispôs 
de grupo-controle para v e r i f i c a r  a p reva lênc ia .
Cabe r e s s a l t a r  o comentário de Job (1972) de que o 
peso e a e s ta tu ra  não são d i fe ren tes  do normal, nem na sua s e r ie  
nem nas revisões de 6 outros autores.
1.4 Desenvolvimento Psicomotor
Nas rev isões b ib l i o g r á f i c a s  chama atenção o número de
pacientes portadores de N.H. que apresentam complicações de par
to .  Contudo, poucos são os autores que citam a l te rações  no d£
senvo lv i  mento psicomotor. Job e t  a l .  (1972) re latam que, em
31 N.H. id io p ã t i c o s ,  encontraram 6 com retardo mental e comentam
que ê um achado não-habitual em outras re v isões .  Os autores
atribuem esse retardo mais ãs condições de hipõxia neonatal que 
- 25a hi pogl i cernia. Goodman et  a l .  ( 1972) sal i entaram em 35 N.H., 
4 pacientes que manifestaram retardo psicomotor, dos quais dois 
t iveram sintomas de h ipogl icem ia com ev idênc ias  de lesão cere 
b ra l .  A lterações d is c re ta s  foram notadas no E . E . G. de 4 pacientes 
entre 9 que o fizeram.
51Em estudo recente ,  Meyer-Bahlburg et a l .  ( 1978) avâ  
l iaram o desenvolvimento neurológico e a i n t e l ig ê n c i a  em pacieji 
tes com d e f i c i ê n c ia  de HCH e concluíram que esta  d e f i c i ê n c ia  não 
parece a f e t a r ,  por si mesma, estes parâmetros. Contudo, os auto 
res não citam as condições de parto dos seus 29 pac ientes .
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E conhecida a importância que o tocotraumatismo e o so 
fr imento f e t a l  tem como causa de a l te rações  do desenvolvimento 
psicomotor- Por i s so ,  a escassa s in tomato log ia  neurológica re 
latada na l i t e r a t u r a  chama atenção.
Nos pacientes com N.H. deste t raba lho  ocorreu retardo 
motor em 3, retardo este ca rac te r izado  por i n i c i o  da deambulji 
ção apos os 18 meses ( tab e la  6 e anexo 1 , casos 7,8 e 9). Contudo, 
pelo restante do desenvolvimento p ra t i  camente normal, pode-se especu 
l a r  que esse retardo foi devido mais as condições somáticas, a2  
tura e fo rça  muscular, que a lesões neuro lóg icas .  Em re lação ã 
esco la r idade ,  as c r ianças  não apresentam d i f i cu ld ad e  no aprendi_ 
zado e sim d i f icu ldade  em adaptar-se ao meio e s co la r  pelo pro 
blema que representa a e s ta tu ra  muito baixa. Vale r e s s a l t a r  que 
os 3 pacientes que in ic ia ram  a deambulação tardiamente freqiien 
tam a esco la  com aproveitamento s a t i s f a t ó r i o .
As a l te rações  no desenvolvimento psicomotor e na in te l i_  
gencia são menos freqüentes do que se r ia  de esperar ,  levando-se 
em conta as condições de parto.
1•5 Erupção Dentaria
As re fe rênc ia s  b ib l i o g r ã f i c a s  a respe ito  da época de 
erupção dentár ia  nos pacientes com a l te rações  do crescimento são 
escassas.Brasel e ta l .  (1965)  ̂  ̂ re 1 atam 33 pacientes portadores de 
N.H. com época normal da erupção da 1= dentição e outros 11 com 
atraso . De 36 pacientes nos quais a época da 2= dentição pôde 
ser determinada, a erupção estava atrasada em 27 e normal em 9. 
Todos os pacientes com atraso da l i  dentição também tiveram r£
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tardo da 2=. Got l in  & Mace ( 1972) ^  igualmente salientam
que um acentuado atraso no desenvolvimento dentár io  é muito fre
II
quente no h ipot i  reoidismo e na d e f i c i ê n c ia  de HCH; ambas as erup 
ções dentár ias  costumam e s ta r  atrasadas.
Na c a s u ís t i c a  da presente pesquisa,  em 2 pacientes com 
N.H. houve erupção ta rd ia  da 1  ̂ dentição. Contudo o maior re 
tardamento ocorreu na erupção da 2= dent ição :  em 7 N.H .,  de 11
que informaram sobre o dado, houve a t raso ,  com media de idade da 
erupção de 9 anos. Nos outros dois grupos, apenas 1 ind iv íduo 
do grupo dos normais, apresentou i n í c i o  da 2= dentição aos 8 
anos ( t a b e la  7).
Bergadã (comunicação pessoal)  chama a atenção para o fji 
to de que este  s i n a l ,  atraso  na erupção d e n tá r ia ,  e importante 
para suspe ita  d iagnost ica  de h ipot i reo id ism o ou de N .H .,  pois 
d é f i c i t  e s t a t u r a ! ,  se ja  por desnutr ição ,  se ja  por doenças cronj[ 
cas, ou por atraso na maturação sexua l ,  e t c . ,  não costuma ocojr 
re r  com atraso na erupção den tá r ia .
1 Idade de i n í c i o  dos Sintomas Relacionados com o C re sc i ­
mento.
Brasel et a l . (1965) ^  obtiveram a idade de in íc iodos
sintomas em 39 pacientes com N.H. Em 14 deles o retardo fo i  ot)
servado até 1 ano de idade ; em 5 - entre  1 e 2 anos; em 10 - entre
2 e 4 anos; e em outros 10 - entre  4 e 8 anos. Os autores comejn
tam que o retardo v e r i f i c a d o  em 14 pacientes j á  no 19 ano é sur
preendente, uma vez que alguns autores ,  como Martin & Wil_
41kins (1958) e Kogut et a l .  (1963) descreveram que
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em pacientes com N.H. o re tardo de crescimento c a r a c t e r i s t i c a  
mente não ocorre antes de 1 ano. Goodman et a i .  (1968) 25 re la  
taram 35 pacientes com N.H. , nos quais a h i s t ó r i a  do i n í c i o  do 
retardo do crescimento apresentou a seguinte d i s t r ib u i ç ã o :  ate
1 ano - 18 pac ien tes ;  de 1 a 2 anos - 9 pac ien tes ;  de 2 a 4 
anos - 2; e de 4 a 10 anos - 6 pac ientes .  Segundo os autores,o 
i n í c i o  do retardo de crescimento sugere que a in s u f i c i ê n c i a  de 
HCH pode ser  de estabelecimento in s id io s o ,  levando gradualmente 
a uma d e f i c i ê n c ia  severa .  0 aparecimento do d é f i c i t  e s ta tu ra l  
var iou  de 4 meses a 10 anos de idade; apenas 1 pac iente  apreseji 
tou re tardo de crescimento in t r a - u te r in o .  Também comentam que 
o pensamento a n te r io r  de que o HCH não era essenc ia l  parao cres^ 
cimento nos 2 pr imeiros anos, parece não ser  co r re to ,  j ã  que 
algumas cr ianças mostraram d é f i c i t  de crescimento nos primeiros
meses e este d é f i c i t  pôde ser adequadamente documentado. Laron
42 -& Pertze lan  (1969) , em 3 pacientes com d é f i c i t  de HCH fami_
l i a r  e em 11 com N.H. com n ív e i s  elevados de HCH e r e s is t ê n c ia
p e r i f é r i c a  ao mesmo, encontraram d é f i c i t  e s ta tu ra l  ao nascer em
2 do 19 grupo e em 6 do 29. Hubble (1967) 22 c i t a  que os N.H. 
são de peso e e s ta tu ra  normais ao nascer ;  quando medidas adequji 
das do crescimento podem ser ob t idas ,  nota-se que a velocidade 
de crescimento cai durante o 19 ano e o atraso  e s ta tu ra l  esta 
bem estabe lec ido  entre  o 29 e 39 ano. Nos seus 6 pacientes com
N.H. id io p a t i c o ,  o r e la to  e de atraso entre  1 e 4 anos. Root
fi 7(1972) admite que, no N .H .,  o crescimento anormal pode ocor
re r  no 19 ano de vida se a doença fo r  devida a uma causa pre-ou
39 - -p e r in a ta l .  Kaplan (1971) s a l i e n t a  que ha motivos para duvj[
dar da va l idade da observação de que no N.H. id io p a t i co  a f a l t a
de crescimento aparece apenas após o 19 ou 29 ano de v ida.  Seip
73 -et a l .  (1971) encontraram 17 casos de d é f i c i t  e s ta tu ra l  no
19 ano de vida em 33 pacientes com N.H. id io p a t i co .  F r a s ie r
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21 - - (1979) observa que se o d é f i c i t  de HCH fo r  congênito, o r£
tardo do crescimento ê notado entre  1 2  e 18 meses, mas pode es_
t a r  presente entre 3 e 6 meses.
O C
Job et a l .  ( 1972) , contudo, citam que, nos N .H .,  de_
vido ã f a l t a  de medidas a n te r io re s ,  na maioria  dsa vezes não e 
possíve l  saber quando o a traso  e s ta tu ra l  i n i c io u .  Entre seus 31 
casos de N.H. id io p ã t i co  obtiveram ev idênc ias  de que em 3 o i n í  
c io ocorreu antes dos 2 anos, e em 13 entre  2 e 6 anos. Em 1 p£ 
c iente  o i n í c i o  fo i  aos 6 anos e em outro aos 14 anos. Comentam 
que, ao con t rá r io  de outras revisões em que os retardos consta^ 
tados antes de 1 ano são quase a metade dos casos, na sua sé r ie
os retardos antes de 1 ano são raros .  Concluem, ao r e l a t a r  2
- ~ 25casos da sua s e r i e ,  3 da rev isão  de Goodman (1968) e 10 casos
dos de Brase l  ( 1965) que apresentaram com certeza uma e s t ã
tu ra  normal até a idade de 4 anos ou mais, que, no t o t a l ,  se po
de adm it i r  que no N.H. id io p ã t i c o  o i n í c i o  do retardo de cresci^
mento pode ocorre r  entre  2 meses e 1 1  anos, uma margem mais am
pia que a geralmente admitida.
Em re lação  ao D . E . I . ,  poucos dados foram encontrados na 
l i t e r a t u r a .  Uma das razões po ss íve is  s e r ia  a não-caracte r iza  
ção homogênea deste grupo, que aparece nas rev isões com vár ias  
denominações ^  e Got l in  & Mace ( 1972) ^  e co
mentam que os ind iv íduos  com baixa e s ta tu ra  f a m i l i a r  são propor 
cionalmente pequenos após o 19 ou 29 ano de v ida.  A velocidade 
de crescimento é normal baixa e ,  do 59 ao 109 ano, a a l t u r a  gje 
ralmente está  abaixo do 39 p e r c e n t i l .  Em re lação  ao que denomi_ 
nam retardo e s ta tu ra l  co ns t i tu c io n a l  e puberdade atrasada,os aju 
tores citam que são cr ianças que nascem com es ta tu ra  e peso nor 
mais e, geralmente, mas não sempre, têm crescimento lento duran^
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te a in fâ n c ia .  Prader (1975) também comenta que, nos i n d i v í
duos com h i s t ó r i a  de retardo co ns t i tu c io na l  do crescimento e da
puberdade, o peso e a e s ta tu ra  são normais ao nascer e que duran
te os primeiros anos esco la res  o paciente ê re la t ivamente  peque
no, freqüentemente no ou abaixo do 39 p e r c e n t i l ;  após osl3 anos
o ritmo do crescimento diminui e não segue a ace leração t í p i c a
21da puberdade. F r a s ie r  (1979) descreve que cr ianças com a t r£
so cons t i tu c io na l  têm peso e e s ta tu ra  normais ao nascer.  0 cres^ 
cimento e subnormal nos primeiros anos de v id a ,  mas em ge ra l ,  
quando o medico passa a c o n t ro la r ,  as cr ianças com este problema 
jã  estão crescendo a uma velocidade normal. Quando a puberdade 
da população normal i n i c i a  é que ocorre uma nova diminuição na 
velocidade de crescimento. Segundo o au to r ,  cr ianças com baixa 
e s ta tu ra  f a m i l i a r ,  que e le  também denomina de genética ou primor 
d i a l ,  tendem a ser  pequenas ao nascer.  Crescem paralelamente ã 
curva normal, abaixo do 39 p e r c e n t i l ,  mas apresentam a ace le ra  
ção de crescimento da puberdade no mesmo período que a população 
normal.
A an a l is e  da idade de i n i c i o  dos sintomas dos casos de£ 
te trabalho mostrou um comportamento d i fe ren te  entre  o grupo dos 
N.H. e o dos pacientes com D .E . I .  0 d é f i c i t  e s ta tu ra l  fo i  not£ 
do, no grupo dos N.H .,  entre  1 e 4 anos em 8 pac ientes .  No grui 
po com D .E . I .  , o aparecimento do retardo foi notado pr inc ipa j [  
mente em 2 épocas: ate 1 ano e entre 4 e 8 anos ( tab e la  8 ) .
Da rev isão  dos autores não surge a impressão de uma sê  
paração muito p rec isa  em re lação  a idade de i n í c i o  dos sintomas 
quanto a que se apresenta nos casos desta pesquisa. Part indo do 
que fo i  observado neste t raba lho ,  a idade de i n í c i o  dos sintomas 
re lacionados com o crescimento poderia ser um bom c r i t é r i o  para 
d i s t i n g u i r  t ipos de pacientes com es ta tu ra  baixa.
6 2
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Deve-se r e s s a l t a r  que as medidas da es ta tu ra  ainda não
se tornaram ro t in a  em nosso meio, o que não permite uma a v a l ia
ção mais p rec isa  desse parâmetro.
1.7 E s ta tu ra
Nos achados deste traba lho observou-se que houve d ife  
renças entre  os d é f i c i t s  de e s ta tu ra  dos N.H. e dos D . E . I . ,  di  ̂
ferença que pode ser  v e r i f i c a d a  tanto na média dos centímetros 
abaixo do 39 p e r c e n t i l ,  quanto na d i s t r ib u i ç ã o  dos pac ientes ,  
conforme o d é f i c i t  apresentado ( tab e la  9; f iguras  3 e 4 ) .
1 3Clayton et a l .  (1967) , comparando pacientes chamados
de "normais pequenos" e N .H .,  encontraram um desvio médio na e£
ta tu ra  de 2,7 desvios-padrões para os "normais pequenos" e de
6 55,2 para os N.H. Rimoin & Horton (1978) comentam que ge ra j  
mente os pacientes com retardo co n s t i tu c io n a l  de crescimento não 
apresentam es ta tu ra  tão severamente diminuída quanto os N.H. Root 
( 1972) ^  s a l i e n ta  que, se a a l tu ra  do paciente fo r  s ig n i f i c j i  
t ivamente abaixo do 39 p e rcen t i l  ( > 3 desvios-padrões para a 
idade ) ,  com retardo da idade óssea ( < 75% da idade cronolõgi_
ca) e veloc idade de crescimento le n ta ,  e se c l in icamente  não se 
de tec ta r  doença, deve-se cons idera r  a po ss ib i l idade  de a v a l i a r  
a secreção de HCH.
O C
Job et a l . (1972) na sua descr ição  de 31 N.H. id iopã 
t i c o s ,  ressaltam que o retardo e s t a tu r a l  é o p r in c ip a l  sinal clT 
nico e o motivo da 1= consulta  em todos os casos. Em 17 dos 31 
pac ien tes ,  o retardo excedeu 2 0 % abaixo da média normal para a 
idade, o que equ iva le  a mais de 5 desv ios-padrões, at ingindo até
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um extremo de 35% abaixo da média. Em 9 casos o desvio foi em
torno de 4 desv ios-padrões; em 4 casos - 3; e em 1 caso - 2 des
. ~ 25vios-padroes. Goodman et a l .  (1968) em 35 N.H. id iopa t icos
observaram uma media de -5,6 desv ios-padrões, com uma var iação
to ta l  de -8,2 a -3,2. Rona & Tanner (1977) em 208 N .H . id io
pãt icos id e n t i f i c a ram  uma es ta tu ra  com 3 desvios-padrões ou mais
abaixo da média. A es ta tu ra  média fo i  equ iva len te  a -4,5 de_s
v ios-padrões. Dos 45 N.H. id io p a t i co s  desc r i tos  por Brasel et
a l .  (1965) 44 foram a consulta devido i  baixa e s ta tu ra .  Os
autores ava l ia ram  o retardo e s ta tu ra l  comparando a maior d ife
rença notada, antes de qualquer tratamento, entre a idade crono
lóg ica  e a idade e s t a t u r a l ;  as d i fe renças  aumentam com o avanço
da idade. Estas d i fe renças  entre  a idade cronológica e a esta_
tu ra l  variaram de 1 a 1 1  anos, sendo que a m a io r ia ,  28 p£
c ie n te s ,  apresentava uma d i fe rença  entre 4 e 7 anos.
£ ^
Prader ( 1967) c i t a  apenas que a e s ta tu ra  estava abaj_
xo do 39 p e rcen t i l  em todos os 18 pacientes com N.H.
Em 10 pacientes, deste traba lho,  com D . E . I . ,  o retardo e£ 
tava entre o 39 p e rcen t i l  e ate 5 cm abaixo do 39 p e r c e n t i l .  Na 
quase to ta l id ad e  dos N.H. este d é f i c i t  fo i  mais acentuado: em
12 deles o d é f i c i t  era entre  10 e mais que 30 cm abaixo do 39 
p e rcen t i l  ( tab e la  9; f igu ras  3 e 4 ) .  D é f i c i t s  maiores que 10 
cm, em pacientes harmônicos, sem antecedentes de doenças crÔni_ 
cas,são bastante sugest ivos de N.H.
Embora não se tenha ava l iado  a ve loc idade de crescimejn 
to ,  re ssa l ta-se  aqui que a maioria dos autores concorda que e^ 
te parâmetro costuma ser um elemento de ava l ia ção  c l í n i c a  melhor 
que apenas a e s ta tu ra .  A ve loc idade de crescimento nos N.H. é
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baixa, levando a um desvio progress ivo da e s ta tu ra  em re lação a 
media; no D . E . I . ,  a ve loc idade costuma ser  normal ba ixa, permi 
t indo um crescimento p a ra le lo  ao 39 p e r c e n t i l ,  sem grandes de:s 
vi os .
1. 8 Idade Ossea
Tanto nos N.H. quanto nos D . E . I . ,  a idade Óssea ge ra j  
mente estã  atrasada. Nos casos desta pesquisa encontrou-se que 
a d i fe rença  entre a média da idade cronológica  ( IC )  e a média
da idade Óssea (10) nos N.H. fo i  de 5 anos e no d í £_ ^
5/12 -2 ' anos. Tambem no grupo dos normais houve uma d i fe rença
de 7 meses entre as médias da IC e 10. Em todos os N .H.eD.E . I . ,
a 10 estava  atrasada (Tabela 13).
Mais importante é notar que dos 14 N.H. com ava l iação  da 
10, 10 apresentavam um retardo maior que 5 anos em re lação ã IC, 
sendo que dos outros 4 o atraso  estava entre  3 e 5 anos. No gnj 
po com D .E . I .  11 apresentavam retardo entre  3 meses e 3 anos; 
os outros 4 estavam com sua 10 entre  3 e 5 anos atrasada em r£ 
lação ã IC. Deve-se notar  que nenhum paciente  deste grupo apr£ 
sentou um atraso  maior que 5 anos ( t a b e la  13).
Junto com os demais parâmetros c l í n i c o s ,  a intensidade 
do atraso no 10 pode ser  um dado sugest ivo  de N.H. ou de D .E . I .
Quando comparadas 10 e idade e s ta tu ra l  ( I E )  ( t ab e la  14 
e f igu ras  7, 8 e 9 ) ,  hã uma tendência para 10 igual a IE  ou 10 
ad iantada,  nos grupos dos N.H. e D . E . I . ; no grupo dos normais a 
tendência é para atraso  da 10 em re lação ã IE .  Assim, no grupo
8 8
Na l i t e r a t u r a ,  vár ios  autores apresentam valores S£
melhantes aos desta pesquisa em re lação  ao N.H. *
32 , 36 , 39 , 42 , 63, 65 , 66 e 6 7
39Kaplan (1971) , comenta que no N.H. ex is te  um atraso
mais intenso da 10 que em outras formas de nanismo, com exceção 
do h ipo t i reo id ism o.
13 -Clayton et a l .  (1967) encontraram nos N.H. uma media
de atraso na idade Óssea de 2,7 anos, enquanto que nos "normais 
pequenos" esta média fo i  de 1,9 anos.
Prader (1975) comenta que, nos pac ientes com atraso 
e s ta tu ra l  c o n s t i t u c io n a l ,  a 10 sempre está  atrasada e que usua2 
mente IO e IE  e s t i o  s imilarmente a trasadas.
B rase l  e t  a l .  (1965) ^  compararam a 10 com a IE  nos 45 
N.H. que descreveram: 15 pacientes apresentaram uma 10 2 ou mais 
anos acima da I E ;  30-10 e IE que não d i fe r iam  mais que 2 anos 
entre s i .  0s autores consideram que uma d i fe rença  de até 2 anos 
entre  10 e IE não é importante e admitem que nesta s i tuação  10 
e IE são comparáveis entre  s i .  Assim, apenas 15 dos 45 pacien 
tes apresentaram 10 mais avançada que a I E ,  enquanto em 30 10 e 
IE tinham igual  a t raso .
Admitindo-se esse c r i t é r i o  nos 3 grupos ora estudados, 
todos os normais, 14 dos dos D .E . I .  e 11 dos N.H. tinham 10 e IE
dos normais 11 ind iv íduos  tinham 10 menor que a I E ;  no grupo dos
N.H.,  em somente 3 a 10 estava menor que a IE  e no grupo com
D .E . I .  houve um retardo da 10 em 4 pac ientes .
89
igua is .  Parece que este c r i t é r i o  não e adequado, pois não evi
0
dencia as d i ferenças n í t id a s  que existem entre  os grupos.
2. HORMÔNIO DE CRESCIMENTO HUMANO (HCH)
A secreção de HCH não se faz de modo constante ,  mas de
forma in te rm iten te .  Dosagens iso ladas,  em g e ra l ,  não permitem
um diagnostico  de normalidade ou não. A u t i l i z a ç ã o  de estínuj
los e spec ia is  é f e i t a  no sentido de p e rm i t i r  uma ava l ia ção  da
capacidade de secreção de HCH. Aceita-se que a presença de um
pico de secreção,  mesmo iso lad o ,  que u lt rapasse  determinados l£
mites,  s i g n i f i c a  normalidade de secreção de HCH. Contudo, exi£
tem d ivergências  quanto ao v a lo r  do pico de secreção de HCH que
6 12 18 30assegura a normalidade. Para a maior ia  dos autores » * » >
32,37,39,40,50,65,66,69 e 79  ̂ e s ^es va lo res  variam entre  5 e 10
ng/m' 1 .
Shanis & Moshang (1976) 75 admitem como normais n ív e is  
acima de 7 ng/ml em resposta ao te s te  do e x e r c íc io  combinado 
com o propranolo l .  Job e t  a l .  (1972) consideram d é f i c i t  
completo de HCH quando o pico não u lt rapassa  10 ng/ml. Na sua 
descr ição de 31 pac ien tes ,  consideraram 5, que apresentaram p£ 
cos entre 10 e 15,8 ng/ml, como portadores de d é f i c i t  p a rc ia l  
de HCH. 0s autores sa l ientam que é d i f í c i l  a v a l i a r  a normalida^ 
de destes dados e que a melhor forma não é comparar apenas um 
dos pontos, no caso o pico máximo, mas todos os pontos da curva 
de secreção de HCH para d e c id i r .  Consideram ainda que o aspe£ 
to c l í n i c o  e a veloc idade de crescimento muito reduzida são im
portantes na a v a l i a ç ã o ,  mas o melhor c r i t é r i o  nesses casos será
- . 19 e 20mesmo a prova te rapêu t ica  com o HCH. F r a s ie r  (1974) , co
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mentando os resultados dos testes  que l iberam HCH, afirma que a 
maioria dos invest igadores  concordam que um pico de secreção de 
HCH menor que 3 ng/ml, em resposta a 2 tes tes  de est ímulos ,  é, 
dependendo da s i tuação c l í n i c a ,  prova de d e f i c i ê n c ia  de HCH.Coji 
t ra r iam ente ,  um pico de secreção igual ou maior que 7 ng/ml, em 
resposta a qualquer t ipo  de t e s t e ,  ind ica  função de HCH intacta .  
Os pacientes nos quais o d iagnóst ico  c l í n i c o  de d e f i c i ê n c ia  de 
HCH ê suspeitado e que apresentam picos de secreção entre 3 e 7 
ng/ml, podem ser considerados como portadores de d e f i c iê n c ia  par 
c ia i  de HCH.
Respostas com secreção de HCH acima de 9 ng/ml foram oj) 
t idas ,  neste trabalho, em todos os ind iv íduos dos grupos dos no£ 
mais e dos d é f i c i t s  e s ta tu ra is  id io p ã t i co s  ( DEI ) (Anexo 4 ) .  
Contudo, entre  os nanismos h ip o f i s a r io s  (NH),  em 1 paciente ocor 
reu um pico de secreção de 10,5 ng/ml e em 2 outros,  picos de
8,5 e 9 ng/ml (Anexo 4 , casos 2,8 e 13)- Dom exceção de apê  
nas 1 paciente com D . E . I . ,  cujo pico máximo foi de 9,1 ng/ml (Ane 
xo 4 , caso 7 ) ,  todos os demais normais e D .E . I .  apresentaram 
picos igua is  ou acima de 10,5 ng/ml (Anexo 4 ) .
Admitindo-se, como a maioria dos au tores ,  que va lores
acima de 7 ng/ml indicam normalidade, a percentagem de respo£
tas normais nos ind iv íduos normais e nos portadores de D .E . I . f o i  
de 100%.
Nos normais e nos D . E . I . , os va lores  médios de cada tem 
po,para cada grupo( tabe la  15, f igu ra  10),  mostram que os picos mã 
ximos de resposta ,  que ocorreram aos 140 minutos, foram bastaji 
te mais elevados que o mínimo considerado normal. Nos N.H. este 
pico f icou  abaixo dos n ív e is  normais. Contudo, 3 pacientes de£ 
te grupo (Anexo 4 , casos 2,8 e l 3 )  apresentaram respostas normais.
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2-1 Respostas "normais" de alguns NH ao teste
Os autores que descreveram testes que usam o proprançj 
1 o 1 combinado com outros estímulos 4 3 ’ 58 e 75.encontraram
valores de HCH abaixo de 3 ng/ml nos N.H. Parks et al. (1973) 
porem, relataram 4 N.H. , entre 24 estudados, como capazes de li_ 
berar HCH.admitindo este achado como resultado "falso positivo".
fi n
0 trabalho de Plotnick et al. (1979) , contudo, leva
a reconsiderar o conceito de "falso positivo". Segundo os aut£
res, a capacidade de responder a estímulos farmacolõgicos pode
não refletir o padrão real de secreção de HCH. Estes autores es_
tudaram crianças com baixa estatura, realizando um teste seqüen^
ciai de estímulo com arginina e insulina, com o que obtiveram
respostas, consi deradas: normais, acima de 12 ng/ml, em 8 paci^
entes; limítrofes, entre 10 e 12 ng/ml, em 3 pacientes, e anor
mais, abaixo de 10 ng/ml, em 19 pacientes. Quando estudaram a
concentração integrada de HCH (ICGH)* encontraram concentrações
normais nos 8 pacientes com respostas normais aos estímulos e
nos 3 com respostas limítrofes. Contudo, dos 19 pacientes com
respostas anormais aos estímulos, 5 mostraram concentração inte^
grada de HCH em níveis normais. Além do mais, dos 14 pacientes
restantes, com concentração integrada anormal, 3 tiveram picos
espontâneos acima de 10 ng/ml. Dos 3 pacientes com respostas
limítrofes e dos 5 com respostas anormais aos estímulos,mas com
concentração integrada de HCH normal, 5 apresentaram picos sje
cretorios espontâneos maior que 12 ng/ml, e 1 - entre 10 e 12 
ng/ml.
*A concentração integrada de HCH (ICGH) é determinada r e t i ran  
do -se  sangue de forma continua durante 24 horas e determinando-  
se a quantidade de HCH contida nas amostras de cada 30 minutos.
9 2
Este estudo, que comparou estímulos "standard" de secre 
ção de HCH e os n ív e is  f lu tuan tes  f i s i o l ó g i c o s  de HCH, encontrou 
corre lação s i g n i f i c a t i v a  entre  os estímulos e a concentração in 
tegrada. Porém, a co rre la ção  não fo i  verdadeira  em todos os cji 
sos, pois 5 de 19 pacientes com respostas anormais aos estínuj 
lo s ,  apresentavam va lores  normais de concentração integrada.
A questão e saber se esses pacientes são realmente N.H. 
Os autores enfatizam que, c l in icamente  e labo ra to r ia lm en te ,  não 
apresentam outra h ipótese d iagnos t ica  po ss íve l .
Nos 3 pacientes do nosso traba lho  com diagnóst ico  de NH 
e com respostas ao est ímulo com propranolol e e x e rc íc io  acima 
de 8,5 ng/ml , c l í n i c a  e 1 aborator i  almente foram afastadas outras 
hi pó teses .
Algumas po ss ib i l idades  podem ser aventadas para expH 
car a ocorrênc ia  desta secreção "paradoxal"  de HCH.
A secreção de HCH e contro lada ,  ao menos em 3 níveis (fi_ 
gura 1 ) :
1) pelos neurônios monoamin e rg ic o s , que são uma conexão 
entre os neurônios p e p t id e rg icos e o restante  do c£ 
re b ro ;
2) pelos neurônios p e p t id é rg icos do hipotãlamo, que se 
cretam hormônios h ip o f i s e o t r Õ f i cos ; e
3) ao n íve l  da h ip ó f is e  que l ib e r a  os hormônios.
Os vár ios  estímulos que l iberam HCH, a-agon is tas ,  &-blo 
queadores, sono, n ív e is  de g l icem ia ,  e t c . ,  parecem te r  locais de 
ação d i fe ren te s .  Além d isso ,  o d é f i c i t  de HCH dos pacientes po
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de te r  causas d ive rsas :  tocotraumati.smos, origem f a m i l i a r ,  tumo 
r a l ,  i d io p ã t i c a ,  e t c . ,  podendo o loca l  da lesão e s ta r  em apenas 
um ou em alguns dos pontos que controlam a secreção de HCH, mas 
não em todos. Pelo exposto, dependendo do loca l  do estTmulo, 
poderia ou não haver secreção de HCH, secreção esta que em con 
diçoes normais é in s u f i c i e n t e  para o cresc imento, mas que, coji 
forme o t ipo  de estTmulo, s e r ia  capaz de a t i n g i r  n ív e is  normais 
ou próximo a e le s .
Como em alguns pacientes com d e f i c i ê n c ia  de TSH ou de 
LH, em que a infusão de TRH ou LHRH é capaz de provocar secre 
ção daqueles hormônios h i p o f i s a r i o s , demonstrando que a lesão e 
apenas a n íve l  de hipotãlamo e não de h ip ó f i s e ,  a secreção de 
HCH após estímulo a-e bloqueio g-adrenérg ico s , poderia in d ic a r  
a l te ração  a n íve l  de neurônios monoaminêrgi cos e não dos peptj[ 
dérgicos ou da h ip ó f is e .
43 -Lee et a l .  (1974) estudaram a re laçao  do sistema
nervoso adrenergico e a l ibe ração  de HCH em adultos normais e 
em cr ianças com vár ios  t ipos de anomalias do crescimento. Uti 1 
zaram adrena l ina  (a-adrenérg ico )  e propranolol ( g-bloqueador) , 
independentemente, juntos e con comi tantemente com a rg in in a ,  i_n 
su l ina  e ACTH. Uma l ib e ração  de HCH ocorreu nos adultos normais 
e nos pacientes com baixa e s ta tu ra  f a m i l i a r ,  retardo de crescj^ 
mento in t ra-u te r in o  e retardo c o n s t i t u c io n a l ,  após a administrji  
ção de a rg in ina- in su l ina-ad rena l  in a-p ro p ran o lo l , l ibe ração  essa 
s ig n i f i c a t i v a m e n te  maior do que com a rg in in a - in su l in a  somente. 
Foram estudados também 22 pacientes com N.H. id io p ã t i co  e 4 com 
N.H. de origem orgânica.  Não houve l ib e ração  de HCH nesses p£ 
c ien tes .  Três outros doentes que apresentavam N.H. id io p ã t ico  
com d é f i c i t  apenas p a rc ia l  de HCH, revelaram respostas do HCH
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s ign i f i c a t i v a m e n te  maiores quando se in fund iu ,  apõs adrenalina 
e p roprano lo l ,  também arg in ina  e in s u l in a .  Dois destes pacieji 
tes responderam com n ív e is  que at ing iram em média a t i  18,5 ng/ 
ml. Os autores estudaram também 5 nanismos p s ico sso c ia is  e não 
encontraram d i fe renças  s i g n i f i c a t i v a s  na concentração de HCH a 
põs infusão de a rg in ina  ou de a rg in ina-adrena l ina-proprano lo l  . 
Contudo, quando a in su l in a  foi ad icionada ã ad rena l ina  e ao pro 
p ran o lo l ,  ocorreu uma l ib e ração  s i g n i f i c a t i v a  de HCH. Os auto 
res consideraram: 1) que a ad rena l ina  e o propranolol causam um 
aumento rea l  na secreção de HCH, embora não se possa e x c lu i r  um 
“ c learance"  reduzido durante o est ímulo adrenérg ico ;  2) a re£ 
posta, que por vezes ocorre apenas com proprano lo l ,  poderia ser 
devida a um aumento endogeno da ad rena l ina ;  3) Í  poss íve l  que 
a maior l ib e ração  de HCH que ocorre ao u t i l i z a r - s e  adrena l ina 
e propranolol junto com a rg in in a ,  in su l in a  ou ACTH é resultado 
de estímulo em dois ou mais lo c a i s  independentes; 4) a libera^ 
ção de HCH que ocorreu nos pacientes com N.H. por d é f i c i t  par 
c ia i  de HCH, sugere a poss ib i  1 idade de que um d e fe i to ,  d i fe ren te  
dos presentes nos outros t ipos de N.H. poderia e x i s t i r .  Embora 
o número se ja  pequeno para f i rm ar  uma h ipó tese ,  estes pacientes 
poderiam apresentar  um de fe i to  nos receptores adrenérgicos que 
estar iam envolv idos na l ib e ração  de HCH; 5) em re lação aos n<i 
nismos p s ic o s s o c ia i s ,  pode-se especu lar  que a f a l t a  de respos^ 
tas muitas vezes encontrada apos os estímulos usuais é devida a 
um sistema nervoso adrenérgico em funcionamento anormal. 0 de 
f e i t o  pode ser temporário e in f luenc iado  pela pa to log ia  paicolÕ 
gica desta desordem.
79Tze et a l . (1976) descreveram 5 pacientes com baixa 
e s ta tu ra ,  mas com ve loc idade de crescimento normal e idade Õ£ 
sea normal em 4, nos quais a resposta do HCH aos estímulos da
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hipogl i  cemta in s u l í n i c a  e da infusão de a rg in ina  fo i  igual ou 
menor que 5 ng/ml. Contudo, estes pacientes mostraram uma ou 
mais respostas normais a outros tes tes  como glucagon, h ipog l ice  
mia por tolbutamida e in s u l i n a - a r g in in a , após tratamento com 
este ro ides  sexuais.  Dois destes pacientes não responderam ao 
tratamento com HCH durante 6 meses. 0 autor  considera que, de 
vido ser a secreção de HCH contro lada por m ú lt ip las  v ias  inde 
pendentes, a v a r i a b i l i d a d e  da resposta do HCH nestes indiv íduos 
pode ser uma expressão de um de fe i to  em uma v ia  em p a r t i c u l a r  e 
s e r ia  necessár io  co n c lu i r  que mais do que 2 te s te s  são necessã 
r ios  para o d iagnóstico  de d e f i c i ê n c ia  de HCH.
14 ~Collu et a l . (1975) , na discussão do seu trabalho em
que analisam a resposta ao estímulo com L-Dopa-propranolol , rea_
l izado em 6 N.H .,  em 10 pacientes com vár ios  t ipos  de doenças e
em 17 pacientes com baixa e s ta tu ra  e com HCH normal, comentam
que seus dados sugerem que um sistema i n i b i t ó r i o ,  tôn ico,8-adre
nêrg ico ,  re s t r in g e  a secreção de HCH em ind iv íduos  normais. E£
te sistema ê, provavelmente, a t ivado  junto com o sistema estinnj
l a t ó r io  a-adrenergico pela administração de L-Dopa. Por i s so ,
alguns ind iv íduos ,  part icu la rm ente  c r ianças  com baixa es ta tu ra
não h i p o f i s a r i o s , e pacientes obesos, podem apresentar  uma pre
dominância do sistema tôn ico 0-adrenêrg ico , que Õ i n i b i t ó r i o  e
por isso não respondem ao estímulo com L-Dopa ou outros. Consi^
deram os autores que o est ímulo L-Dopa-propranolol parece ser
capaz de de tec ta r  um grupo de c r ianças  com baixa e s ta tu ra  que
não crescem e não respondem aos estímulos comuns de l ib e ração
de HCH, provavelmente devido a um predomínio inusitado do sistema
i n i b i t ó r i o  0-adrenergico. Entre os 17 pacientes com baixa estji
tura estudados por estes au to res ,  7 foram submetidos ao teste da
hipogl icem ia i n s u l í n i c a ,  sendo que 3 apresentaram pico de secre
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ção de HCH menor que 5 ng/ml; 10 foram estimulados com sobreca_r 
ga oral de g l icose  e 5 não responderam. No entanto, todos re£ 
ponderam a L-Dopa com proprano lo l .  Dos 10 pacientes com outras 
pa to log ias ,  2 que não apresentaram resposta nem ao te s te  da hi_ 
poglicemia i n s u l í n i c a  nem a sobrecarga o ra l  com g l i c o s e ,  a apre 
sentaram ao estímulo com L-Dopa-propranolol.
49 -*•Martin (1978) comenta que, na síndrome de privação
p s ic o s s o c ia l ,  um dos fa to res  responsáveis por esse quadro s e r ia
0 excessivo e f e i t o  i n i b i t ó r i o  8-adrenÓrgico, ta lvez  estimulando 
a secreção de somatostat ina.  Em 1 destes pac ien tes ,  a secreção 
normal de HCH fo i  imediatamente re s tab e le c id a  com um tratamento 
agudo com propranolo l .
Os 3 N.H. da c a s u í s t i c a  desta pesquisa,  juntamente com
5 9os pacientes de Parks et a l .  (1973) e os de P lo tn ick  et al. 
(1979) ^  e o c i tado  por Martin ( 1978) poderiam e s ta r  evi_ 
denciando uma m u l t ip l i c id ad e  de causas na gênese do N.H. ou, 
melhor, d i fe ren tes  lo c a i s  no eixo neurônios aminêrgicos,  hipotã
1 amo e h ip ó f ise  em que as lesões ou anomalias poderiam e s ta r  lc> 
ca l izadas .  Os dados desse traba lho concordam com as hipóteses 
que sugerem a l te rações  ate agora não d e s c r i t a s ,  a n íve l  de ne£ 
rÔnios monoaminÓrgicos ou do sistema adrenêrgico.
Levando em consideração os 3 pacientes deste trabalhoque
responderam ao estímulo com propranolol e e x e r c í c io ,  e os de£
49 59 e 60c r i to s  na l i t e r a t u r a  ’ , parece importante cons iderar
a pe rspec t iva  da u t i l i z a ç ã o  te rap êu t ic a  do propranolol em alguns 
pacientes e sp e c ia is .
97
2.2 Comparação entre  as respostas do HCH ao te s te ,  nos 
normais e DEI
- • 65Rimoin & Horton (1978) comentam que a var iação  nor
mal na e s ta tu ra ,  que ex is te  dentro dos e entre os grupos etni
cos, pode ser devida, em pa r te ,  ã var iação  da resposta p e r i f é r i
ca ao HÇH e as somatomedinas. Nesta pesquisa,  porém, preten
deu-se v e r i f i c a r  se também na secreção de HCH não poderiam ocor
re r  d i fe renças  e comparou-se a secreção de HCH dos normais edos
pacientes com D .E . I .  e entre  estes e os N .H . ,  estudando-se um
loca l  de contro le  da secreção de HCH, o sistema adrenérgi co ,ai j i
da re la t ivamente  pouco conhecido.
0 tes te  de " t "  de Student ( t a b e la  16),  mostrou não hai 
ver d i ferenças entre  os n ív e is  basais dos 3 grupos. Nos demais
tempos do t e s t e ,  não houve d i fe renças  entre  os normais e os
D.E.I.,porém ambos foram es ta t is t i c a m e n te  d i fe ren tes  dos NH. A 
aná l ise  da v a r iâ n c ia  ( tab e las  17 e 18),  também mostrou essas me£ 
mas d i fe renças .  Contudo, alguns dados chamam a atenção, quando 
normai s e D.E. I. são comparados entre s i .
1) No grupo dos normais, o est ímulo com propranolol (120 
minutos) induziu uma e levação s i g n i f i c a t i v a  de HCH plasmatico
quando comparado com os n ív e is  basais ( tab e las  19 e 20),  enqua£
to no grupo com D .E . I .  essa d i fe rença  não fo i  s i g n i f i c a t i v a  ( t a  
belas 21 e 22). Se r ia  esta  d i fe rença  apenas ocas ional ou repre 
sen ta r ia  algum mecanismo menos e f i c i e n t e  de l ib e ra ção  de HCH nos 
D.E.I.em resposta aos estímulos que atuam por meio do sistema a 
drenérgico? As ev idênc ias  não são s u f i c ie n te s  para a f i rm á- lo ,  
pr incipalmente porque, quando comparados entre  s i ,  os valores 
de HCH dos 120 minutos dos 2 grupos não são e s ta t is t ic am en te  dj_
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ferentes ( tab e la  16). No entanto ,  parece que esta d i fe rença  de 
ve ser in ves t ig ad a ,  espec i f icam ente ,  para uma melhor ava l iação  
do sistema adrenerg ico ,  do hipotãlamo e da h ip ó f is e  nesses pa 
c i e n t e s .
2) Outro fa to  d i s t in to  nos 2 grupos é o momento em que 
e a forma como ocorre a e levação de HCH. No grupo dos normais o 
v a lo r  máximo, o de 140 minutos, não Ó s ig n i f i c a t i v a m e n te  dife^ 
rente apenas do v a lo r  de 130 minutos ( tabe las  19 e 20). Nos pa 
c ientes  com D . E . I . ,  os va lores  de 140 minutos também são os mais 
e levados,  mas não são d i fe ren tes  dos va lores de 150, de 130 nr[ 
nutos e do "pool"  ( tab e las  21 e 22).  Embora não se possa coji 
c l u i r  que os n ív e is  de HCH sejam d i fe ren tes  nos dois grupo, a 
an a l i se  dos va lo res  dos d iversos momentos do te s te  ( tab e la  15 e 
f igu ra  10), mostra uma tendência a uma secreção mais t a r d i a ,  poi 
rém mais p e rs is ten te  no grupo com DEI.  Novamente, seriam essas 
d ife renças  devidas apenas ao acaso ou represen ta r i  am formas dis  ̂
t i n t a s  de secreção?
Aparentemente, os B-bloqueadores inibem a secreção de 
14 e 4 9somatostati  na , com o que favorecer iam a secreção de HCH.
0 aumento ou não da somatostat ina não es tá  comprovado nos D .E . I . ,  
mas poderiam ser estes resultados um in d íc io  da necessidade de 
comprovã-1o.
2.3 Ava l iação  geral  dos resultados
A maior concentração de HCH nos normais e nos D.E.I. ocoj  ̂
reu aos 140 minutos, co inc id indo com o f in a l  dos 20 minutos de 
e x e r c í c io ,  mostrando que o es forço  f í s i c o ,  agonista dos recept£ 
res a-adrenérg icos , e um potente estímulo de l ib e ração  de HCH,
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principalmente quando po tenc ia l izado  por um bloqueio prévio dos
receptores g-adrénêrg icos.
Nos 3 grupos, a média dos va lores  de 140 minutos, foi a 
mais e levada. Considerando-se apenas os va lores  deste tempo 
(anexo ) ,  a percentagem de respostas acima de 7 ng/ml f o i :
1) para os normais: 100%
2) para os D . E . I .  : 93,3% (14 ind iv íduos  em 15)
3) para os N.H. : 20% ( 3 ind iv íduos  em 15).
Porém, se u t i l iza rm os  va lo res  acima de 8 ng/ml, deveremos abran 
ger tempos de 120, 140 e 160 minutos para obtermos as seguintes 
percentagens:
1) normais: 100%
2) D . E . I .  : 100%
3) N.H. : 20%.
Excluindo-se cs N.H. bastariam os tempos de 140 e 160 minutos pa_ 
ra obtermos 100% de respostas acima de 8 ng/ml.
Ao analisarmos o resu ltado do upool"  de secreção de HCH 
(anexo 4 ) ,  que cons is te  na dosagem única de uma mistura compojs
ta de uma a l íquo ta  id ê n t ic a  de cada amostra, com exceção da bji
s a l ,  ver-se-ã que, entre  os normais, apenas 1 i ndi v í  duo (anexo 4 
caso 11) ,  apresentou v a lo r  menor que 8, enquanto entre os D.E.I. 
este número elevou-se a 4 (anexo 4 , casos 5,7,12 e 13); nenhum 
N.H. a t in g iu  esses n í v e i s .  Estar iam esses va lores  indicando dî  
ferenças na secreção de HCH entre  os normais e os D . E . I . ?  Deve­
se adotar o c r i t é r i o  de Job et  a l .  (1972) de que ao invés de
um resu ltado  i so lad o ,  melhor s e r ia  v e r i f i c a r  toda a curva como 
uma forma mais adequada de a v a l i a r  a d e f i c i ê n c ia  de secreção de
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HCH? £ necessário dosar-se todas as amostras? Ou o "pool"  S£ 
r i a  uma forma melhor de a v a l ia ção ?  Estas respostas não podem 
ser dadas a p a r t i r  dos resultados deste t rab a lh o ,  mas parece que 
esses dados indicam uma d i r e t r i z  para i n v e s t ig a r  melhor, pr inc^ 
palmente a forma de secreção de HCH nos D .E . I . ,  mais que a quaji 
t i  dade.
0 que se pode determinar,  a p a r t i r  dos resu l tados ,e  que 
dosagens do HCH nos tempos de 120, 140 e 160 minutos fornecerão 
dados s u f i c ie n te s  para e v id e n c ia r  os ind iv íduos  com picos de 
secreção acima de 8 ng/ml. Nesses tempos estão in c lu ídos  100% 
dos normais e 100% dos D . E . I . ,  alem de 20% de N.H.
Para uma re a va l ia ç ão  dos va lores  médios do HCH e seus 
desv ios-padrões, nos tempos acima mencionados, juntamente com o 
basa l ,  nos grupos dos normais e D . E . I . ,  os quais poderão s e r v i r  
como elementos de comparação, transcreveremos os resu l tados :
Normai s : X s
Basal 3,3 ng/ml 4,25
120 minutos 9,3 ng/ml 7,71
140 minutos 24,6 ng/ml 13,32
160 minutos 12,8 ng/ml 6,47
D.E. I . : X s
Basal 2,8 ng/ml 3,20
120 minutos 6,8 ng/ml 6,05
140 minutos 26,1 ng/ml 14,23
160 minutos 15,4 ng/ml 8,51
0 g rã f ico  rep re sen ta t ivo  dos va lores  do grupo dos nor 
mais encontra-se no anexo 6.
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3. GLICEMIA
4 24 34 e 72Os re la to s  da l i t e r a t u r a  * ’ indicam que um
bloqueio dos g-receptores ou um estímulo dos a-receptores prodju 
zém l ib e ração  de HCH e diminuição de secreção de in s u l i n a ;  ao 
c o n t r a r io ,  um estímulo dos g-receptores ou um bloqueio dos a-re 
ceptores,  inibem a l ib e ração  de HCH e aumentam a secreção de iii
s u l in a .  Em re lação ã g l icemia e aos ácidos graxos l i v r e s  plaj;
- ~ 4 24 e 34maticos,  alguns re la to s  sao controversos * , mas em ge
ra l  admite-se que a est imulação dos receptores a - a d re n i rg i cos
causa um aumento da g l icemia e dos ãcidos graxos l i v r e s ,  princj[
palmente quando se u t i l i z a  ad rena l ina ;  algumas outras drogas a-
est imulantes não produzem esse e f e i t o .  Os e fe i to s  do propran£
1 o1 na g l icem ia são pequenos, mesmo após jejum prolongado e
e x e r c í c io ;  os ãcidos graxos l i v r e s  do plasma diminuem com o proi
pranolol  4 ’ 34 e 35.
No entanto ,  alguns raros re la to s  de h ipogl icem ia com pro
„ 46 59 74 e 75 , . ,pranolol sao desc r i tos  * ’ , mas em todos havia a 1 g
- 46ma i n t e r c o r r e n c i a , t ipo  jejum prolongado e anestes ia  , uso co£
74 59 •comitante de in su l in a  ou de glucagon . Contudo, o pacieji
75 .te desc r i to  por Shanis & Moshang ( 1976) , um N.H.., que ia  ser
submetido a teste  igual ao desta pesquisa e que permaneceu em
jejum no mínimo 8 horas, apresentou h ipog l icem ia  2 horas após a
ingestão de propranolo l .
Entre os pacientes que foram submetidos ao presente te£ 
te ,  apenas 1 N.H. apresentou h ipog l icem ia ,  sendo aprova interrom 
pida (por esse motivo os dados respec t ivos  não estão inc lu ídos ) .  
Era uma menina de 6 anos, medindo 84,2 cm e que t inha um irmão 
de 20 anos também com N.H. A pac iente  permaneceu extremamente
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i r r i t a d a  antes e durante todo o período da prova, recusando-se 
a co laborar .  A g l icem ia  basal fo i  de 75 mg/dl, a de 120 minu 
tos (p ro p ran o lo l ) - 50 e a de 130 minutos - 29 mg/dl, quando eji 
tão fo i  interrompida a prova.
Nenhum outro ind iv íduo  estudado apresentou n ív e is  de hj_ 
poglicemia em qualquer dos tempos.
A causa da h ipogl icem ia induzida por propranolol não e£
ta de f in ida .  Sabe-se que o propranolol b loqueia a g l i c õ l i s e  no
músculo e s q u e lé t ic o ;  casos esporádicos de h ipogl icem ia poderiam
- - 4ocorre r  na presença de algum transtorno  na g l i c õ l i s e  hepatica *
24 ~ _. Tambem a diminuição dos acidos graxos l i v r e s  no plasma p£
der ia  f a c i l i t a r  o consumo de g l icose  pelos te c id o s ,  colaborando
4 e 35 4para a h ipogl icem ia . A l l i s o n  et a l .  (1969) consideram
que o propranolol não tem uma ação h ipog l icem iante  d i r e t a ,  mas
parece d iminuir  a resposta de mecanismos compensatórios capazes
de aumentar tanto a g l icem ia  quanto os ácidos graxos l i v r e s  no
plasma. Nesta s i tuação  uma h ipog l icem ia  induzida por outra ca£
sa poderia p e r s i s t i r  pelo bloqueio de mecanismos compensatórios.
75Além de Shanis & Moshang (1976) , que descreveram ape
nas o caso com h ipogl icem ia sem comentar o comportamento da gl£ 
cernia nos demais, não hã na l i t e r a t u r a  outros re la tos  sobre o 
tes te  com propranolol e exe rc íco .
Keenan et  a l . (1972) ^  e Johnsonbaugh et a l .  (1978) ^
não citam a g l icemia nos seus pacientes submetidos apenas ao te£
34 ~ .te do e x e r c íc io .  Imura et a l .  (1971) nao encontraram dife
renças s i g n i f i c a t i v a s  na glicemia,nem na insu l ina ,em  pacientes
submetidos ao tes te  apenas com propranolol ; os ácidos graxos lj_
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vres apresentaram diminuição t r a n s i t ó r i a ,  retornando aos nTveis 
basais0. Ao receberem uma infusão endovenosa de adrena l ina  e 
proprano lo l ,  os pacientes apresentaram aumento s i g n i f i c a t i v o  da
gl icemia com diminuição dos ácidos graxos l i v r e s .  Collu et al.
14 ~(1975) re latam que nao foi observado aumento s i g n i f i c a t i v o
da gl icemia nos 33 pacientes estudados com o tes te  de L-Dopa-
proprano lo l ,  embora um d is c re to  aumento tenha ocorr ido  na maio
r i a  dos ind iv íduos .  Em alguns casos os nTveis de in su l in a  foram
dosados e não se modificaram.
Diferença e s ta t is t i c a m e n te  s i g n i f i c a t i v a  da gl icemia 
ocorreu quando se comparou o grupo dos normais com o grupo dos 
pacientes com D.E. I . ,ev i  denci ando aqueles,  nTveis mais elevados 
( tabe las  25, 26 e 27, f ig u ra  11). As comparações dos normais 
com os N.H. e destes com os D.F.I.não mostraram d ife renças estatis^ 
ticamente s i g n i f i c a t i v a s  nos nTveis da g l icem ia  ( t a b e la  27).
Também não houve var iações e s ta t is t ic am en te  s ig n i f i c a t i _
vas, da g l ic em ia ,  nos diversos tempos do t e s t e ,  no grupo dos-N.H.
e no dos D.E. I . ( t a b e l  as 30 e 31);  porém, no grupo dos normais ( t a
belas 28 e 29) quando os diversos tempos foram comparados entre
s i ,  a g l icem ia  de 120 minutos fo i  o menor va lo r  e si gni f i  ca t i  vai
mente menor que os va lo res  basal e de 140 minutos. Esses dados
poderiam su g e r i r  uma maior se n s ib i l id ad e  do grupo dos normais
ao p r o p r a n o l o l , ev idenciada jã  na capacidade de secreção de
HCH, quando, também apenas neste grupo, a secreção do hormônio
aos 120 minutos, fo i  s ig n i f i c a t i v a m e n te  maior que os nTveis ba
sa is .  E in te ressan te  notar que a g l icem ia  voltou a su b i r  aos
140 minutos, apõs o exercTc io ,  como se houvesse uma resposta ao
estTmulo a-adrenérgico e bloqueio 3-adrenérg ico , semelhante ao
34descr i to  por Imura et al . (1971) .
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Aos 140 minutos, os va lores  da g l icemia dos normais e dos 
pacientes com D.E.I.apresentaram-se de forma d i fe re n te :  nos nor
mais correspondem aos va lores  mais a l to s  e nos D.E.I.,aos mais 
baixos ( tab e la  25 e f igu ra  11). Com os dados que se dispões não 
se pode e x p l i c a r  sa t is fa to r iam en te  o porquê dessas va r iações .  
A po ss ib i l idade  de uma resposta d i fe ren te  dos receptores adre 
nergicos nestes dois grupos não nos parece improvável.
4. FREQÜÊNCIA CARDÍACA
Os receptores a-adrenérg icos ca rd iovascu la res  produzem
vasoconstr i  ç i o ; os 3-receptores card iovascu l  ares causam vasodj_
la tação  e estímulo card íaco .  Todos os vasos sanguíneos tem r£
ceptores a e $. Em algumas á reas ,  por exemplo, pele e r i n s ,  os
a-receptores predominam; em ou tras ,  como nos vasos nu tr ien tes
dos músculos e sq u e lé t ico s ,  predominam os B- recep to res . Em outros
lo c a i s ,  como nos l e i t o s  vascu lares  coronar ianos , v i s c e r a i s  e no
tec ido  conec t ivo ,  ambos os receptores são a t ivo s .  Os e fe i to s
card iovascu lares  dos agonistas e antagonistas adrenergicos de
1 2 e 3pendem de sobre que receptores atuam * .
A n íve l  c e lu l a r ,  a chegada de um impulso despol ar i  zante 
nas terminações nervosas simpãticas, resul ta na l ib e ração  de no 
radrena l ina  das ves ícu las  de acúmulo nos espaços põ s-s inãp t icos 
que separam as terminações nervosas do receptor  da cé lu la  e fe to  
ra. A ad rena l ina  difunde rapidamente através desses espaços e 
a t i v a  o receptor  (B-recep to r ,  nesse caso) .  Admite-se que os $­
receptores são macromoléculas lo ca l iz adas  na membrana c e lu l a r  e 
intimamente re lac ionadas com a aden i1- c i c l a s e .
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Os antagonistas dos receptores B-adrenerg icos são an i lo  
gos a noradrenal ina e possuem um a l to  grau de a f in idade  para l i  
gação com o B-receptor.  Seu e f e i t o  de bloqueio e conseqüente ã 
d i lu iç ã o  da noradrenal ina no s í t i o  receptor , ,  com resu ltan te  rei 
duçio do grau de a t ivação  do receptor.  Os bloqueadores possuem 
a capacidade de i n t e r f e r i r  tanto na função f i s i o l ó g i c a  normalem
repouso quanto durante a a t iv idade  aumentada como,por exemplo,
-■  - „ 44ex e rc íc io  ou s tress  .
Entre os e fe i to s  fa rmacol Õgi cos do p roprano lo l ,  ao blio 
quear o e f e i t o  de exc i tação  s impát ica  sobre o músculo card íaco ,
estão a diminuição da freqüência card íaca  e do vol ume-minuto eŝ
- 5 2perados em resposta ao e x e rc íc io  ou outro " s t r e s s "  .
Nos pacientes estudados neste t raba lho  a freqüência  ca£ 
díaca ( t ab e la  32 e f ig u ra  12) var iou  de forma semelhante nos 3 
grupos ( tab e la  33). Em todos os grupos houve diminuição esta 
t is t icam en te  s i g n i f i c a t i v a  aos 120 minutos (est ímulo  apenas com. 
o proprano lo l )  ( tab e la s  32 , 34, 35 , 36, 37 , 38 e 39). Esta dirni  ̂
nuição e esperada, não apenas como dependente do propranol ol ,mas 
também em decorrência  do repouso de 2 horas e da diminuição do 
" s t r e s s "  emocional devido a pe rspec t iva  da rea l iz a ção  da prova 
com os procedimentos nela implicados. Após o exe rc íco ,  140 mi_ 
nutos, houve aumento s i g n i f i c a t i v o  dá freqüência card íaca  em re 
lação a todos os outros va lores  ( tab e las  32 ,34,35 ,36 ,37,38 e 39). 
Provavelmente, o aumento se r ia  maior em ausência do propranolol,  
mas em nenhum paciente fo i  necessár io  interromper a prova por 
b rad ica rd ia  ou sintomas decorrentes da ação do propranolol sobre 
o coração. Note-se que o e x e r c íc io  fo i  adaptado para cada indj_ 
víduo, levando-se em consideração sem bem-ou mal-estar subjet^ 
vo,além de auscu lta r-se  o coração vá r ia s  vezes durante a corrida.
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Como medida de precaução, sempre estayam a d isposição so 
lução aquosa de adrena l ina  a 1/1.OQQ e su l fa to  de a t rop ina ,  os 
quais apresentam e fe i to s  con t rá r ios  aos dos $-bloqueadores.
5. PRESSÃO ARTERIAL
0 propranolol tem a capacidade de reduz ir  a pressão a^
- 44 e 81t e r i a l .  Varios autores admitem, contudo, que esse efe±
to apenas ocorre apÕs um período de 2 dias a 2 semanas de t r à t£
mento por v ia  o r a l .  Além d isso ,  não causa hipotensão postural
e nem durante o e x e r c í c i o ,  embora o aumento na pressão a r t e r i a l
j  • • 3 e 44durante o ex e rc íc io  seja menor .
Nos ind iv íduos  objeto deste estudo não se detectaram ca. 
sos de hipotensão a r t e r i a l  (anexo 4 ).. As var iações foram mí 
nimas durante toda a prova, porém notou-se uma diminuição da 
pressão a r t e r i a l  maxima aos 120 minutos, apõs a administraçãodo 
propranolol e período em que o paciente permanecia em repouso. 
Aos 140 minutos, apõs 20 minutos de exe rc íco ,  nos normais e 
D .E . I .  houve um aumento, tanto da pressão maxima como da mínima, 
super ior  aos n ív e i s  basa is .  NosN.H. houve aumento de ambas as 
pressões, o qual superou os n ív e is  de 120 minutos, mas apenas a 




1. 100% dos ind iv íduos normais ou com d é f i c i t  e s ta tu ra !  idic) 
pat ico  ( D . E . I . )  apresentaram,em pelo menos 1 dos tempos do 
tes te  do propranolol combinado com e x e r c í c i o ,  n íve l  plasmã 
t i co  de hormônio do crescimento humano (HCH) acima de 9 ng/ 
ml .
2. Pe la  s implic idade de execução e pelo índ ice  de posit iv id ja  
de, o tes te  pode ser usado como ro t ina  para de tec ta r  defj[ 
c iênc ia  de secreção de HCH.
3. 0 tes te  do propranolol combinado com e x e rc íc io  poderá ser 
s im p l i f i c ad o  dosando-se HCH apenas nos tempos basa l ,  120, 
140 e 160 minutos.
4. 0 sistema adrenêrgico que contro la  a secreção de HCH e gli_ 
cernia apresentou respostas d i fe ren tes  ao teste ,nos normais 
e nos D .E . I .
5. As respostas p o s i t iv a s  em 3 casos de nanismos h ip o f i s a r io s  
(N .H . )ao  teste do propranolol combinado com e x e r c í c io ,  alem 
da p e rs i s tê n c ia  de n ív e is  elevados de HCH em alguns casos 
de D .E . I .  , durante tempo prolongado, sugerem a possibilida^ 
de da u t i l i z a ç ã o  te rapêu t ica  do propranolol em alguns deŝ  
tes pac ientes .
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6. A h ip o g l ic em ia , embora raramente, pode ocorrer .
7. 0 tes te  pode provocar broncoespasmo em ind iv íduos com ante  ̂
cedentes de asma bronquica.
8. 0 parto p é lv i c o ,  os tocotraumatismos e a primi pa r idade , 
constituem fa to res  de r i s co  para o surgimento do- N.H.
9. 0 N.H .,  conseqüente a tocotraumatismo ou sofrimento f e t a l ,  
não se dever ia  cons iderar  como id io p ã t i c o  e sim como decor 
rente dessas s i tuações .
10. Nos N.H .,  a idade em que com maior f reqüência  se observou 
a baixa e s ta tu ra  fo i  entre  1 e 4 anos; nos pacientes com 
D . E . I .  foi até 1 ano e apos os 4 anos.
11. 0 re tardo e s ta tu ra !  fo i  mais importante nos N.H. que nos 
D .E . I .
12. 0 atraso na idade Õssea foi mais intenso nos N.H. que nos 
D .E . I .
13. Nos grupos dos N.H. e D . E . I . , a maioria apresentava idade 
Õssea mais adiantada que a idade e s t a t u r a l .
14. A época da erupção d en ta r ia ,  predominantemente da segunda, 
esteve atrasada nos pacientes com N.H.
15. Houve predomínio do sexo masculino nos grupos com N.H. e 
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ANEXOS
ANEXO 1 - DADOS DE ANAMNESE
1.1 NORMAIS
CASO IDADE CRESCIMENTO GEST.  PARTO_________    P.NASC.
N9 NOME IDADE SEXO INICIO SINT. LENTO PARADA TEMPO PRIMIP. NORMAL FÓRCEPS CESARIANO APRESENT. CIANOSE (gj
1 S.P. 9 2/12 F - - - 9m Não Sim - - cefali ca Não 3300
2 A.Z. 8 1/12 F - - - 9m Sim - - Sim cefãl ca discr. 3800
3 G.S. 8 11/12 F - - - 9m Sim - Sim - cefãl ca Não 2900
4 E.E.S. 7 4/12 M - - - 9m Não Sim - - cefal ca Não 3200
5 M.L.G. n  2/12 M - - - 9m Sim - - Sim ce f ã 1 ca Não 3700
6 A.B.G. 8 11/12 F - - - 9m Não - Sim - cefãl ca Não 3190
7 R. C. 7 6/12 M - - - 9m Sim - - Sim - Não 3000
8 M.F.C. 10 F - - - 9m Sim Sim - - cefãl ca Não 3840
9 V. E. 8 9/12 p - - - . 8 l/2m Sim Sim - - cefãl ca Não 3200
10 E.E. 7 1/12 M - - - 9m Não Sim - - cefãl ca Não 3200
11 F.G.P. 11 7/12 M - - - 9m Não - - Sim cefãl ca discr. 2800
12 V.S.F. 10 9/12 M - - - 9m Sim Sim - - cefãl ca Não 4200
13 F.S. o 7/12 M - - - 9m Não Sim - - cefãl ca Não 4450
14 J.C.S. 10 7/12 M - - - 9m Sim Sim - - cefãl ca Não 3500
15 M.G.T. 11 9/12 M - _ - 9m Sim - Sim cefãli ca Não 3100
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ANEXO 1 - (CONT.) DADOS DE ANAMNESE
1.1 NORMAIS
ANTECEDENTES FAMILIARES
DES. PSICO-MOTOR_____________  DFNTTÇÃn-£PgfA MAE________ _  PA
NP NOME ANDO.U 1= PALAVRAS ESCOLARIDADE i i  1 2 = ANTE C. MORBIDOS PESSOAIS IDADE EST.I D.MENARCA IDADE EST,
1 S.P. 14m 12m 3= série 6m 6a - 30a 160 14 37a 175
2 A.Z. 12m 9m 2= serie 8m 6a - 36a 159 15 38a 172
3 G.S. 13m 10m 3= série 6m 6a - 34a 169 15 36 a 181
4 E.E.S. 12m 12m 1= série 8m 6a - 36a 160 14 37a 160
5 M.L.6. 15m 10m
í í  —
4= serie 12m 8a - 34a 163 13 40a 175
6 A.B.G. 11 m 10m 3= série 8m 6a - 34 a 163 13 40a 175
7 R.C. 13m 12m 1= série 6m 6a - 35 a 172 13 40a 183
8 M.F.C. 12m 12m 4= série 5m 6-7a - 39 a 153 12 40a 168
9 V. E. 11m 9m 2= série 5m ' 5a - 33a 167 11 35 a 182
10 E.E. 12m 9m 2= série 6m 6a - 33a 167 11 35a 182
11 F.G.P. 12m + 33 _a - . 3= serie 7m 7a - 44a 160 13 47a 175
12 V.S.F. 10 1/2m 9m 4= série 7m 7a - 35a 162 12 38a 176
13 F.S. 13m 9m 3= série 9m 6a - 35 a 162 12 38a 176
14 J.C.S. 12m 12m 4= série lOm 7a - 32 a 154 12 38a 172
15 M.G.T. 12m 12m 6= série 5(ii 6a - 36 a 167 14 38a 178
124
1.2 NANISMOS HIPOFISARIOS
ANEXO 1 - DADOS DE ANAMNESE
CASO IDADE CRESCIMENTO GEST. PARTO   n wfter
N9 NOME IDADE SEXO INICIO SINT. LENTO PARADA TEMPO PRIMIP. NORM.FÓRCEPS CESAR. APRESENT. INTERCORRÊNCIAS CIANOSE
1 C.M.L. 15 2/12 F 9 anos
2 C.A.T. 13 M 7 anos








7 J.A.S. 14 4/12
Sim
Sim
6 E.M.M. 9 ' F apos 3 anos
M 4 anos Sim
Sim 8m Sim Sim
Sim 9m Não Sim
- >9m Não Sim
9m Nao Sim
Sim 9m ' Sim Sim
Sim 9m Sim Sim
9m Sim Sim
ignora -
cefálica demorou 16 
horas.
cefálica demorado 2 c ir  -
culares de cor 
dao e edema dê 
face.
pélvica gemei ar,nasceu Sim








pélvica demorou 23 ho intensa 3150
ras - fratura 
de fêmur.
pélvica cabeça derradej_ intensa 2250
ra,não chorou.
pélvica demorou 15 ho intensa 3600
ras - fratura 
de fêmur. 125
1.2 NANISMOS HIPOFISÄRIOS
ANEXO 1 - DADOS DE ANAMNESE
CASO IDADE CRESCIMENTO GEST. PARTO P.NASC
( g )
N9 NOME IDADE SEXO INICIO SINT. LENTO PARADA TEMPO PRIMIP. NORM.FORCEPS CESAR. APRESENT. INTERCORRENCIAS CIANOSE
8 L.R.S. 11 5/12 M 19 mis-c/12m 
pesava 3 kg.





9 J.C.S. 13 1/12 M 2 anos Sim - 9m Sim Sim - - cefálica - Não ignora
10 0. B. 16 11/12 F 4 anos Sim - 9m Não Sim - - cefali ca - Não 3600
11 M.A.S. 12 2/12 F 19s meses Sim 9m Não Sim ignora 
(perdeu a 
conscien- 
ci a ) .
demorou 2 dias, ignora 
foi atendidaini 
ciaimente por 
"curiosa" e após 
por "farmacêutico"
4900
12 S.A.P. 15 7/12 F 2 anos Sim - 9m Sim Sim - - pélvica - ignora 2200
13 E.R.B. 12 1/12 M 2 anos Sim - 9m Não Sim - - cefãlica - Não 2500
14 A.C.B. 10 10/12 M 2-3 anos Sim aos 7a 9m Sim Sim - - pélvica cebeça derradei 
ra.
Sim 3200
15 E.V.F. 14 2/12 M 7 anos Sim . 9m Não Sim _ cefali ca Não 4000
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N9 NOME ANDOU 1= PALAVRAS ESCOLARIDADE l i 2i ANTEC. MCRBIDOS PESSOAIS IDADE EST. I D.MENARCA IDADE EST,
1 C.M.L. 18m 18m n/frequenta - - diarréia c íc l ica ate 2 anos 
drurg ia por craniofaringeoma 
há 1 ano.
34a + 140 ? 39 a 178
2 C.A.T. 12m 12m c a - . 6= serie <12m ? - 38a 155 ? 40a 170
3 T.M.B. 14m 10m 20 cientif. 12m 9a 47a 156 12 48a 178
4 A.T.S. 14m 12m iniciou aos 
9a
9m 8a "Doença de minguar" apÕs os 
10 dias de vida. Otite me 
dia crônica desde os dois- 
anos.




5 O.G.d. 9m 12m ra - ■6= serie
(dificul dade 
de adaptaçao).
6m 10a Traqueobronguite - repetição 37a 
8m-4a. Ic ter íc ia  aos 2m. durante 
20 dias,c/emagrecimento intenso
157 12 46 a 178
6 E.M.M. 12m 12m 3= serie 6m 7a Meningite (s ic )  aos 21m,com 
convulsoes - nao se repeti 
ram.
28a 158,5 14 34a 160
7 J.A.S. 21m 12m _a - • 3= serie llm 9a Até 6a. episódios frequentes 31a 166 13 38a 180
dificúlda 
de de adãp 
taçao.
de hipertermi a .diarreia 
traqueobronqui te.
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ANEXO 1 - (CONT.)DADOS DE ANAMNESE
1.2 NANISMOS HIPOFISARIOS
ANTECEDENTES FAMILIARES
DES. PSI CO-MOTOR______________  DENTIÇAO-EPOCA ~ ---------------





8 L.R.S. 36m 12m 5Í série 8m 8a Diarréia e vémitos varias 
vezes no primeiro ano.
36 a 160 14 37a 160
9 J.C.S. 36m 12m 4Í série 18m 11a Broncopneumoni a 39a 155 13 40 a 175
10 O.B. 15m 12m 39 cientif. 6m 9a - 43a 155 13 47a 165
11 M.A.S. 12m 12m , a - . . 1= sene-min
to nervosa.-
8m ? Palato mole fendido 48a 152 14 54a 160
12 S.A.P. 14m 12m fez 49 ano e 
saiu porque 
era pequena.
6m ? 37a 155 ? 40 a 165
13 E.R.B. 14m 12m r a - . 5= serie 8m 7a - 44a 150 12 49 a 165
14 A.C.B. 16m 12m ca - . 5= serie llm 7a aos llm .cirurgia de hemangioma 
(sic)em regiao cervical. Aos 3 
anos correção de estenose ano- 
re ta l .
28a 158 13 37a 178
15 E.V.F. 10m 12m .,a - . 7= serie 5m 5a Cirurgia craniofaringeoma hã 58a 158 13 - 165
15 m.
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1.3 DEFICITS ESTATURAIS IDIOPflTICOS










(9)N9 NOME LENTO PARADA NORMAL FÓRCEPS CESARIANO APRESENT.
1 M. 0. 12 9712 M 10 Sim - 9m Não Sim _ _ cefálica Não 3800
2 G.G.M. 5 7/12 M aos 3 anos Sim - 9m Não Sim -  • - cefáli ca Não 3600
3 R. C. 4 7/12 M 19s meses Sim - 9m Não Sim - - cefálica Não 3500
4 A.C. 9 F 19s meses Sim - 9m Sim Sim - - cefálica Não 3000
5 A. A.S. 11 6 / 1 2 M + 5 anos Sim hã 2a. 9m Não Sim - - cefáli ca Não 2950
6 F.L.L. 6 M 19s meses Sim - 9m Sim Sim - - cefáli ca Não 3400
7 A. F.S. 12 4712 M + 8 anos Sim - 9m Não Sim - - cefálica Não 4100
8 S.P.F. 114/12 M 19s meses Sim - 9m Sim - Sim - cefálica Não 2600
9 O . A . L . 12 5/12 M 8 anos Sim - 9m Sim - - Sim pélvica Sim 3300
10 R .M .U . 10 M 19s meses Sim - 9m Não Sim - - cefáli ca Sim 3300
11 G.S.N. n  i o / i 2 M 6 anos Sim - 9m ‘ Sim - Sim - ombro Sim 3170
12 J.C.O. 10 8712 M 2 anos Sim - 9m Não Sim - - cefáli ca Não 2950
13 J.R.A. 13 8712 M 19s meses Sim - 9m Não - - Sim cefálica Não 2800
14 E.C. 12 2712 M 5 anos Sim - 9m Não Sim - - cefálica Não 3400
15 M. V. 12 8 / 1 2 M 19s meses Sim ha 3a. 9m Sim - - Sim cefálica - 2950
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1.3 DEFICITS ESTATURAIS IDIOPflTICOS
ANEXO 1 - (CONT.) DADOS DE ANAMNESE
CASO DES.PSICO-MOTOR DENTIÇAO-EPOCA
N9 NOME ANDOU 1Í PALAVRAS ESCOLARIDADE l i 2=
1 M.O. 12m 12m 6Í  serie 6m 6a
2 . G.G.M. 14m 15m pré-prim. 5m não
3 R. C. 12m 15m Jardim 8m não
4 A. C. 8m 12m _a - . 3= serie 7m 6a
5 A. A. S. 13m 12m ra - . 5= serie 9m 7a
6 . F.L.L. 12m 12m não 6m 6a
7 A.F.S, 12m 1 2m 6Í  série 12m 6a
8 S. P. F. 12m 12m 5i série 6m 5a
9 O.A.L. 15m 12m 6Í  série + 6m 6a
10 R.M.U. 12m 16m 2 Í  série 6m 7a
11 G.S.N. 12m 7m 5Í série llm 7a
12 J.C.O. 10m 12m 4Í série 8m 6a
13 J , R, A, 13m 10m 7Í série 8m 7a
14 E.C. 12m 18m 2 i  série 8m 7a
15 M.V. 9m 12m 7 Í  série 7m 6 ^
ANTECEDENTES, .FAMILIARES
__________ MAE___________ p^j
ANTEC.MORBIDOS PESSOAIS IDADE EST.ID.MENARCA IDADE EST.
- 41a 157 13 44a 170
- 34 a 152 12 35a 156
- 30a 160 12 33a 170
- 30 a 160 12 33a 170
- 39 a 160 16 42 a 178
- 24a 160 - 28a 167
- 48a 156 13 48a 170
- 34a 145 11 43a 172
- 36a 166 +15 36a 169
- 52 a 150 15 falec.ac.160
- 32 a 153 12 35 a 175
- 41a 156 12 41a 173
- 34a 15.5 14 4.5 a 167
39 a 170 15 51a 165
_ 34 a 150 13 36 a 174
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ANEXO 2 - DADOS DE EXAME FTSICO
2.1 NORMAIS
CASO 




















1 S.P. 82 18 90x50 139 759-900 10 4/12 132 31509-759 53 135,5 69,5 1 i i -
2 A.Z. 84 18 100x60 126,5 500-750 8 2/12 125,7 26509-759 53 124 63 1 i i -
3 G.S. - - - 134,5 759-90Q 9 8/12 130 27,2259-509 52 132 68,5 1,03 i i -
4 E.E.S. 84 20 90x60 119,5 259-509 6 10' 12 122,5 21,5259 53 118,5 59 1,03 i - 2
5 M.L.G. 68 20 105x55 142 259-509 n 143 30,7259 55 143 72,5 0,96 2
6 A.B.G. 92 28 95x55 127,5 259-509 8 4/12 130 24,8259 54,5 128,5 65 0,96 i i -
7 R. C. 64 16 100x60 130 759-909 8 8/12 123 27,5759-909 51,5 132 66 0,97 i - 2
8 M.F.C. 84 16 90x55 130,5 109-259 9 136,5 27,5 52,5 130 66 0,98 i i -
ANEXO 2 - (CONT.) DADOS DE EXAME FTSICO
2.1 NORMAIS








TEST.N9 NOME (mmHg) (cm) (anos) PERC.p/IDA 
DE (cm). “
9 V. E. 96 14 85x50 135 759-900 9 9/12 129,5 28509-759 52,5 131 68,5 0,97 1 1 -
10 E.E. 112 22 105x50 126 759-909 8 121 25,5759-909 52,5 125 63 1 1 - 2
11 F.G.P. 76 22 85x50 136,5 109-259 10 145 2739-109 51 132,5 69 0,98 2
12 V.S.F. 80 16 - 139,5 259-509 10 7/12 141 32,5259-509 54,5 136,3 70 0,99 1 - 2-3
13 F.S. 72 18 - 136,5 509-759 10 134,8 29509 54 134,2 67,5 1,02 1 - 2-3
14 J.C.S. 68 18 80x50 138 259-509 10 3712 140 31,7 259-509 53 136,5 69 1 2
15 M.G.T. 64 18 110x70 143,5 259-509 n  3/12 146 31,5109-259 52 140 72,5 0,98 1 - 2-3
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2.2 NANISMOS HIPOFISflRIOS
ANEXO 2 - DADOS DE EXAME FlSICO
CASO
N9 NOME FC FR
PA EST. PERCENTIL IDADE EST. EST.COR.509 PESO (kg) Dr
/ (/-m I or>\ n r n  r « / i h a  / n r o r  \(rr.--.Hg) (cm) (cm + 39) (anos) PERC. p/IDA (PERC.)
DE (cm),
ENVERG. SEG. SUP/ PUBERDADE VOLUME INF. INF. PUB. TEL. TEST.
I C.M.L. 80 20 80x50 113,2 37
2 C.A.T. 64 20 80x50 120,6 18
3 T.M.B. 84 16 110x60 133,7 17
4 A.T.S. 76- 14 90x60 123 13,5
5 O.G.J. 84 16 90x65 133,1 17

























50 123 63,5 0,9 1
52 137,5 70 0,91 1 1
50,5 122,7 62,5 0,97 2
55 67,5 0,97 1
6 - 8
1
48 93 47 1 ,01 1
7 J.A.S. 88 24 105x65 131 16,5 11/12 163 27,4 i  39 53,5 131 69 0,9 1
£
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ANEXO 2 - (CONT.) DADOS DE EXAME FlSICO
2.2 N AN IS MOS HIPOFISÃRIOS
CASO PA EST. PERCENTIL IDADE EST.
N9 NOME (mmHg) (cm) (cm 4- 39) (anos)
EST.COR.509 PESO (kg) pr FW,/Pnr SEG. SUP/ PUBERDADE VOLUMEPERC. p/IDA (PERC.) tNVtKb. INfr> INp> pUB> TpL j e s t .
DE (cm).
8 L.R.S. 88 20 95x65 100 31
9 .J.C.S. 88 22 105x65 101,5 37,5
10 O.B. 72 26 80x50 129,7 21,3
11 M.A.S. .96 20 100x60 104,5 32
12 S.A.P. 84 20 90x60 132 18,7
13 E.R.B. 80 1 8 85x45 1 27
14 A.C.B. 76 20 126,5 3
10/12































52 102,5 49,5 1 ,02 1
51 ,5 98 49 1 ,07 1
53 129,8 68,5 0,89 2
49,5 104,5 54 0,94 1
52,5 132,5 69 0,91 3-4
51,5 129 67,5 0,88 1
51 127 66 0,92 1










2.3 - DEFICITS ESTATURAIS IDIOPATí COS
ANEXO 2 - DADOS DE EXAME FÍSICO
CASO FC FR PA EST. PERCENTIL IDADE EST. EST.COR.509 PESO (kg) PC ENVERG. SEG. SUP/ PUBERDADE VOLUMEN9 NOME (mmHg) (cm) (cm T 39) (anos) PERC.p/IDA 
DE (cm).
(PERC.) INF. INF. PUB. TEL. TEST.
1 M.O. - - 100x60 135 2,5 9 8/12 152 29,539-109 51,5 138 70 0,93 1 - 2-3
2 .G.G.M.. 84 22 95x50 103 - 4 3/12 112 16,539-109 51 103,5 50,5 1,04 1 - 2
3 R. C. 96 14 85x40 94,4 2,6 3 1 /12 105,5 14,639-109 49,5 92 45 1,1 1 - 2
4 • A.C. 96 17 85x60 119 0,5 6 11/12 130,5 2239-109 50,5 117,5 61,0 0,95 1 1 -
5 A.A.S. 68 12 110x70 129,5 1,7 8 7/12 144,5 27,839-109 - 134 67,5 1,14 1 - 2
6 F.L.L. 82 28 90x55 104,5 - 4 6/12 114,2 19259-509 53,5 104,5 51 1,05 1 - 2
7 A.F.S. 64 18 90x50 129,5 6 8 7/12 149,5 29,139-109 54,5 133 67 0,93 2
2.3 - DEFICITS ESTATURAIS IDIOPflTICOS
ANEXO 2 - (CONT.) DADOS DE EXAME FTSICO
CASO r-pt PA EST. PERCENTIL IDADE EST. EST.C0R.509 PESO (kq) „.«rnr SEG. SUP/ PUBERDADE VOLUME
N9 NOME hK (mmHg) (cm) (cm + 39) (anos) PERC. p/IDA (PERC.) tnvtKb. INR INF>. p(JB> TELi TEST.
8 S.P.F. 84 22 100x70 127 4 8 2/12
9 O.A.L. 80 16 100x60 132 3,7 9 1/12
10 R.M.U. 84 18 100x70 113,5 11,5 5 10/12
11 G.S.N. 64 16 80x50 132,2 0,8 9 2/12
12 J.C.O. 84 24 100x50 125,8 2 7 11/12
13 J.R.A. 76 20 100x70 134,5 8 9 7/12
14 E.C. 90 22 85x65 123,6 11 7 7/12
15 M.V. 80.22 90x60 129,8 7,2 8 8/12
(cm).
144 39-109 52 126,5 66,5 0,91 1 " 2
150 1 26; 63Ç 53 132 69 0,9 1 - 2
136.5 3 29| 830 51 113>2 55 ’5 1.05 1 - 1
146,8 1 25| 53Ç 50,5 128 67 0,97 1 - 2
140 o j V 3ç 54 127 63 1 1 - 2
1 5 8  3 9 - 1 0 0  5 2 , 5  1 3 9 , 5  6 9 , 5  0 , 9 4  1 "  2 - 3
148.5 24+,3ç 52,5 124,2 64 0,93 1 - 2
151.5 27,5 50 129 66 0,97 1 - 2
1,5 + 39 9Z
{
ANEXO 3 - EXAMES COMPLEMENTARES
3.1 NORMAIS
CASO PARCIAL DE URINA HIMOGRAMA




6 traços 5 5 negativo 40 13,5 5500 6 32 3 2 2 55 N
2 A.Z. 7 s/alt. 6 traços 20 5 Trichuris trich iu  
ra +
34 11,8 8100 2 60 6 0 4 28 N
3 G.S. 9 6 - 0 0 negativo 37 12,8 5800 1 61 4 2 1 31 N
4 E.E.S. 5 s/alt. 6 - 0 0 Ascaris lumbricõi 38 13,0 - 29 38 3 0 13 17 N
des +++ Trichuris anisocitose
tr i chi ura ++
5 M.L.G. 9 1/2 6 - 0 0 - 44 14,1 6100 2 34 13 0 3 48 N
6 A.B.G. 10 6 - 15 0 Giardia lambi ia 
+ + +
44 15,6 4500 0 30 14 0 5 52 N
7 R. C. 7 5 - 0 5 - 39 13,0 5500 7 53 8 1 3 28 N
8 M.F.C. 9 6 - 0 0 - 39 13,8 5900 3 50 10 0 2 35 N
9 V.E. 9 6 - 5 0 negativo 37 12,1 7500 3 34 4 0 15 44 N
10 E.E. 6 s/alt. 6 - 0 0 negati vo 36 12,5 6400 3 33 4 2 5 53 N
11 F.G.P. 9 s/alt. 6 - 0 0 - 39 12,8 5300 2 48 7 0 2 41 N
12 V.S.F. 11
1/2
6 traços 0 0 negativo 40 13,3 6200 4 61 4 2 2 27 N
13 F.S. 9 6 traços 0 0 negativo 40 13,2 5500 4 38 3 ' 0 4 51 N
14 J.C.S. 10 6 traços 10 0 negativo 38 13,3 6100 1 39 5 0 12 43 N



































1 S.P. 32 7,42 40 +1,5 50 25 136 4,2 122,5 7,7 3,2 7,78 4,65 3,13 680 147 _
2 A.Z. 22 7,40 38 -1 46 22 142 4,8 115 9,8 4,2 7,0 5,5 1,5 740 200
3 G. S. 28 7,41 31 -4 43 19 140 4 110 8,9 4,4 7,26 4,3 2,96 716 152,9 -
4 E.E.S. 16,1 7,38 42 -1 46 24 142 4,4 120 7,8 4 7,13 3,74 3,39 400 110
5 M.L.G. 37 7,36 46 0 47 25 144 4,6 117,5 9,3 5,2 7,93 4,5 3,43 596 198,3 -
6 A.B.G. 30,6 7,40 46 +3 51 27 142 4 112,5 9,4 5,2 8,16 4,70 3,46 600 200 -
7 R. C. 24 7,38 45 +1 49 25,5 142 5,4 97,5 9,3 3,8 7,3 3,87 3,43 488,3 153,4 -
8 M: F. C. 22 7,4 40 0 47 24 138 4,6 102,4 9 4,35 7,7 4,1 3,6 463,1 160 -
9 V.E. 25 7,34 33 -7 39 17,5 142 4,8 102,5 7,2 5,8 8,1 4,3 3,8 500 152,9
10 E. E. 35 7,38 48 +2 50 26 142 4,6 122,5 8,6 5,4 8,4 4,22 4,18 600 164 -
11 F.G.P. 21 jS 7,39 40 -0,5 47 24 134 4,1 122,5 10,4 4,3 7,8 4,5 3,3 552 117,6 -
12 V.S.F. 32,5 7,43 40 +2 50 26 132 3,8 120 8,7 4,1 8,0 4,82 3,18 480 153 -
13 F.S. 30 7,46 44 +6 35 29,5 134 3,8 120 8,5 3,8 7,28 4,70 2,58 680 147 -
14 J.C.S. 28,5 7,38 42 0 48 24 140 6 109 10 3,85 7,7 4,2 3,5 560 176 -
15 M.G.T. 28,1 7,36 38 -3,5 44 21 144 4,4 119 10,6 4,5 7,6 3,9 3,7 540 164,7 -
X 27,5 7,39 41 -0,10 46 24 140 4,50 114,2 9,01 4,4 7,70 4,40 3,30 573 160
s 5,7 0,03 4,72 3,11 4,41 3,07 3,89 0,59 8,21 0,98 0,71 0,41 0,45 0,61 99,34 26,38
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3.2 NANISMOS HIPOFISÄRIOS
ANEXO 3 - EXAMES COMPLEMENTARES
CASO PARCIAL DE URINA HEMOGRAMA
m  NOME I.O. SEL.TÜRCICA pH PRO!. LEUC. HEM. PARASIT.de FEZES VG HB LEUC. EOS. LINF. MON. BAS. BAST. SEG. PLAQ.
(mm3) (mm3)
1 C.M.L. 8 calcificação 7 
supra-selar
neg. 10 0 negativo 38 11 8900 10 35 2 0 7 46 N
2 C.A.T. 7 vol .diminuTdo 6 neg. 20 0 giardia lamblia ++ 39 12,5 7500 8 45 8 0 4 35 N
3 -t.m.b; 12 Rasa,identifi- 6 neg. 15 0 negativo 40 13 11000 4 39 4 0 4 49 N
ca-se apenas 
traços da pare 
de anterior.
4 A.T.S.. 9 s/alt. 6 neg. 0 0 giardia lamblia + 39 13,2 7900 13 40 3 1 7 36 N
5 Oj G.J. s/alt. 6 neg. 0 0 - 39 13,8 6300 4 37 2 1 1 55 N
6 E.M.M. 2 ^  Em ômega 6 neg. 40 5 negativo 43 14 8400 5 26 4 2 7 56 N
7 J.A.S. 9 Rasa 6 neg. 0 5 negativo - - - 6 57 8 1 6 22 N
8 L.R.S. 3 Em ômega,de 
proporção cra 
nio-facial.
6 - - - Ascaris lumbricÕi 
des +++ Tri ch uris 
Trichiura +
37 12,9 9400 35 30 1 0 10 24 N
9 J.C.S. 5 Volume intensa 
mente diminui- 
do;ausencia de
6 traços 0 0 Ascaris lumbricÕi 
des ++ Entamoeba 
coli +




ANEXO 3 - EXAMES COMPLEMENTARES
3.2 NANISMOS HIPOFISARIOS
NOME PARCIAL DE URINA HEMOGRAMA
M  NOME I.O. SEL.TURCICA pH PROT. LEUC. HEM. PARASIT.DE FEZES VG HB LEUC. EOS. LINF. MON. BAS. BAST. SEG. PLAQ.
(sum3 ) ( mm3 )
10 0,8. 11 Vol.diminuído 6 - 5 0 negativo 43 15 8100 10 41 4 2 1 43 N
11 M.A.S. . 6 ]/2 s/a!t. 6 - 0 0 Ai eilostomideo ++ 
Giardia lamblia ++
40 13,9 9700 6 47 5 1 15 26 N
12 S. A.P. 11 Vol.diminuído 6 - 10 0 negativo 37 - 8000 4 41 6 0 8 41 N
13 E.R.B. gl/2 s/alt. 6 - - 0 Ascaris + 40 14 8500 0 32 4 0 3 61 N
14 A.C.B. 5 s/alt. 5,5 - 5 15 negativo 37 12,2 8600 4 45 4 1 6 40 N
15 E.V.F. 9 1/2 Grande aumen 
to de volume;




39 1 3,1 8521
2,38 1,14 1087,11
140





























1 C.M.L. 17,1 7,41 49 +5 54 30 152 5,6 107,9 9,0 2,15 7,73 4,74 2,99 400 135,3 7,2 positi va
2 C.A.T. 30 7,44 38 +2 50 25 140 4,8 95 8,0 4,5 7,41 4,8 2,61 480 176,5 - -
3 T.M.B. 26,5 7,49 34 +3 52 24 140 3,9 110,1 8,6 4,2 7,73 5,33 2,40 440 164,7 8,6 positiva
4 A.T.S. 22 7,41 38 -1 45 22,5 134 4,1 125 8,1 3,55 7,5 6,0 1,5 570 160,9 6,5 -
5 O.G.J; 30 7,37 41 0,5 47 24 132 4 105 8,8 3,7 7,6 4,3 3,3 532 192,7 7,5 -  ■
6 E.M.M. - 7,45 33 0 48 22,5 134 3,6 100 9,6 3,0 7,52 3,8 3,72 680 200 6,5 positiva
7 d.A.S. .28,5 7,37 40 -1 46 2.3 144 3,2 127,5 9,1 3,2 6,74 4,1 2,64 685 170,6 5,8 -
8 L.R.S. 2],5 7,36 46 0 48 24,5 146 5,3 120 8,8 3,7 8,0 4,38 3,62 560 155 4,5 -
9 J . C. S. 19,2 7,38 38 -2 45 22 140 5,2 120 8,1 4,6 7,5 4,12 3,58 560 155 - -
10 O.B. 40 7,40 38 -2 45 22 140 4,8 115 9,6 4,8 9,1 6,5 2,6 600 158,9 6,6 pos i t i va
11 M.A.S. 10,8 7,36 43 -1 46 23 132 3,7 107,5 9,0 3,1 7,58 4,4 3,18 621,6 135,4 8,5 positiva
12 S.A.P. 28 7,36 41 -2 45 22,5 142 3,8 127,5 9,3 4,7 8,2 4,8 3,4 575 140,8 8,3 positi va
13 E.R.B. 30 7,40 40 0 47 24 139 3,9 109 9,3 5,5 7,8 4,3 3,5 560 164,7 8,5 -
14 A.C.B. 23 7,37 35 -4 42 20 128 3,9 93,1 8,8 4,0 7,4 4,5 2,9 631,5- 198,7 5 -
15 E.V.F. 30 7,36 38 -4 43 20 142 4,1 114 9,2 4,7 7,8 3,8 4,0 760 253 3,7 -
X 25,5 7,40 39 •-0,43 47 23 139 4,3 111,8 8,9 4,0 7,2 4,6 3,1 577 171
s 7,17 0,04 4,28 2,43 3,£1 2,38 6,18 0,71 10,95 0,51 0,87 0,72 0,76 0,64 94,03 30,68
ANEXO 3 - EXAMES COMPLEMENTARES
3.3 DEFICITS ESTATURAIS IDIOPSTICOS
CASO PARCIAL DE URINA HEMOGRAMA




PARASIT.DE FEZES VG HB LEUC. EOS. LINF. MON. BAS. BAST. SEG. PLAQ.
1 M. 0. 9 1/2 s/alt. 6 - 0 0 negativo 42 14,8 4500 4 50 9 0 5 32 N
2 G.G.M. 3 1/2- s/alt. 5 - 5 0 negativo 37 12,5 7200 3 57 7 
Anisopoiquilocitose discreta
1 7 25 N
280.000
3 R. C. 4 s/alt. 6 - 0 0 - 39 13 9000 3 53 4 2 2 36 N
4 A. C. 7 1/2 s/alt. 6 - 10 0 negativo 42 14,4 8000 4 44 5 1 5 41 N
5 A. A.S. 8 1/2 s/alt. 5,5 traços 0 0 negativo 40 13,9 6000 4 36 10 0 8 42 N
6 F.L.L. 4 s/alt. 5,5 5 5 Arcaris lumbricõi 
dés + Trichuris 
trichiura +
36 12 7500 3 45 9 1 9 33 N
7 ,. A.F.S. 8 s/alt. 6 traços 5 0 negativo 38 13,4 7200 6 40 9 0 3 42 N
8 S.P.F. 10 s/alt. 5,5 traços 0 30 40 14 6300 3 46 5 




9 •O.A.L. 10- s/alt. 6 - 0 0 - 40 13,8 8900 4 28 6 0 6 56 N
10 R.M.U. 5 s/alt. 6 - 0 0 negativo 38 13,4 5300 3 44 8 2 3 40 N
11 G.S.N. 9 s/alt. 6 - 0 0 negativo 44 15,4 5J00 4 54 6 0 5 31 N
.12 J.C.O. 9 s/alt. 6 -  ' 0 0 Trichuris trich iu  ra +
42 14,5 7000 3 45 17 0 7 28 N
13 J.R.A. 11 s/alt. 6 - 0 0 negativo 42 14,5 6000 1 31 7 0 2 59 N
14 E.C. 9 s/alt. 6 - 5 0 Ascaris lumbricõi 
des ++















00 44 7 0 2 39 N
3.3 DEFICITS ESTATURAIS IDIOPÂTICOS


























1 M.O. 17,8 7,36 41 -2 45 22,5 144 3,8 120 7,0 3,6 7,93 4,9 3,03 720 194,1 _
2 G.G.M. - 7,42 38 +0,5 48 23 140 4,3 120 *; 8,2 4,6 7,40 3,8 3,6 492 131 -
3 R. C. 25 7,36 47 0 48 25 144 4,4 115 9,0 5,1 7,45 4,52 2,93 574 170,6 -
4 «A. C. 23 7,39 39 -1 46 23 145 3,8 115 8 4,37 8,06 4,6 3,46 615 176 positiva
5 . A. A.S. 16 7,40 34 -3 44 20 134 3,6 - 9,4 4,8 8,3 4,24 4,06 605,3 200 -
6 F.L.L'. 19 7,42 40 +2 50 25 140 5,2 115 9,2 5,2 7,6 4,2 3,4 512 129,4 -
7 A.F.S. 29 7,39 40 -1 46 23 136 4,3 107 10,2 4,2 7,6 4,1 3,5 540 120,6 -
8 S.P .F. 28 7,40 43 +1,5 50 25 140 4,2 102 8,1 3,5 7,9 4,3 3,6 540 154 -
9 O.A.L. 21 7,39 39 -1 46 23 140 3,8 105 8,1 3,8 8,0 4,5 3,5 480 117,6 -
10 R.M.U. 42 7,40 38 -1 47 23 142 4 105 10 5,7 7,6 4,2 3,4 595 165 -
11 G.S.N. 30,7 7,37 36 -4 44 21 132 4,2 121 10,4 3,8 8,5 4,7 3,8 640 164,7 -
12 J.C.O. 32 7,39 40 -1 47 23 140 4,2 119 9,8 4,2 7,6 4,1 3,5 500 129,4 -
13 J.R.A. 23,5 7,38 46 +2 50 26 136 3,9 105 10 3,6 8,3 4,0 4,3 540 155 -
14 E.C. 24 7,40 40 0 47 24 134 4,5 109 8,2 6,7 7,2 4,4 2,8 533 164 -
15 M.V. 28,5 7,38 35 -5 - 21 ,5 132 4,5 125 9,4 4,6 7,58 4,06 3,52 560 164,7 -
X 25,7 7,39 40 - o , 9 47 23 139 4,2 113,1 9,0 4,5 7,8 4,3 3,5 563 156
s 6,76 0,02 3,61 2,04 2,04 1 £4 4,36 0,40 7,41 1,01 0,89 0,38 0,29 0,40 63,91 25,45
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ANEXO 4 - RESULTADOS DO TESTE
4.1 NORMAIS
CASO HORMÔNIO DO CRESC.HUMANHO (HCH) (ng/ml) GLICEMIA (mg/dl) PRESSÃO ARTERIAL (mmHg) FREQ.CARD.(BAT/MIN)
































1 S.P. 5,0 13,7 22,0 24,8 16,5 18,0 16,0 95 75 95 85 75 75 90x50 90x60 110x70 80x50 82 64 104 84
2 A.Z. 0,6 1,3 12,0 14,1 9,0 7,7 10,0 100 80 90 90 90 80 100x60 85x60 85x70 80x55 84 80 116 88
3 G.S. 1,5 6,5 23,2 23,0 14,9 7,4 14,9 95 70 70 180 100 95 85x50 90x60 90x50 75x45 84 64 128 76
4 E.E.S. 0,4 6,1 31,5 29,0 21,0 16,2 21,5 90 90 90 90 90 70 90x60 85x40 110x70 90x60 84 72 104 88
5 M.L.G. 6,4 4,4 34,2 53,5 36,0 27,5 34,1 85 90 80 85 70 70 90x45 80x45 95x60 85x60 72 56 112 68
6 A.B.G. 12,5 31,0 35,2 45 ,0 27,6 23,2 32,0 65 75 75 75 65 65 85x50 85x50 100x70 85x55 76 68 108 74
7 R. C. 1,0 4,6 10,5 11,0 7,0 6,9 8,1 75 60 55 70 70 65 85x50 75x50 100x60 85x60 76 64 128 72
8 M. F. C. 1,5 7,9 14,0 10,0 6,9 5,3 8,0 95 95 84 84 88 105 90x55 70x50 90x60 75x40 84 68 104 80
9 V. E. 1,25 10,0 15,5 26,5 21,0 15,0 20,5 75 75 75 78 62 62 85x50 70x55 90x60 80x50 96 88 120 88
10 E.E. 1,3 11,5 17,2 14,5 9,5 8,6 13,0 70 70 70 70 75 75 105x60 80x60 118x80 90x60 112 88 140 100
11 F. G. P. 0,6 3,0 3,1 7,2 16,5 8,8 5,0 118 73 110 82 73 82 85x50 80x55 85x60 80x55 72 68 88 76
-12 V.S.F. 1 ,3 1 ,4 5,0 13,7 13,0 9,0 8,2 90 70 90 85 70 70 102x45 92x50 90x50 80x50 84 60 100 92
13 F. S. 1,3 1*7,5 29,0 31,5 16,0 8,8 17,4 95 80 110 80 90 95 105x50 85x50 110x65 95x55 72 60 124 72




1,1 6,0 18,2 31,0 19,1
de sibilos apos 2 minutos de 





100 63 63 95 84 63 95x50 75x55 120x75 90x65 64 52 120 60
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4.2 NANISMOS HIPOFISARIOS
ANEXO 4 - RESULTADOS DO TESTE
CASO HORMÔNIO DO CRESC. HUMANO (HCH) (ng/ml) GLICEMIA (mg/dl) PRESSÃO ARTERIAL (mmHg) FREQ.CARD.(BAT/MIN)
































1 C.M.L. 1,25 2,7 1,5 1,7 1,4 2,1 2,4 56 56 60 64 60 53 80x50 80x50 95x60 90x65 80 68 112 84
2 C.A.T. 1,3 8,5 8,0 7,5 6,1 5,6 6,0 76 76 71 76 81 66 80x50 80x50 80x50 80x50 64 60 104 80
3 T..M.B. 1 ,6 1,5 1,4 1,4 1,3 2,1 1,4 75 85 100 80 100 105 120x80 80x50 90x60 85x65 104 64 120 92
.4 . A.T, S. 1 ,3 1,2 1,35 2,5 1 ,3 1,2 1,4 95 90 90 120 95 67 105x65 90x55 90x60 85x60 74 58 104 64
5 O.G.J. 0,9 0,8 0,5 1,35 1,3 1,25 1,2 66,5 71 95 81 86 90 90x65 80x50 85x50 85x60 56 52 120 72
6 E.M.M. 1,3 1,25 2,6 1 ,5 1,25 1,4 2,4 82 82 82 100 100 100 90x50 90x50 90x50 90x50 120 72 120 100
T J,A.S'. 1,1 1,3 2,0 1,9 1 ,2 1,4 2,2 91 82 82 82 63,5 63,5 105x65 85x60 90x60 105x60 92 72 112 72
'8 L.R.S. 0,5 0,9 6,3 9,0 5,7 2,8 4,5 90 90 80 80 80 70 95x65 85x55 110x80 90x60 80 66 100 84
9 J.C.S. 1,25 0,7 1 ,o 0,8 0,7 0,9 1,1 67 58 58 67 67 67 95x65 90x60 75x50 85x60 84 68 .92 80
10 O.B. . 1,3. 1,5 2,2 2,7 1,3 3,0 1,35 75 62 83 70 67 70 80x50 85x50 80x50 70x40 88 60 76 72
n M.A.S. 1,25 1,4 1,0 1,3 1,1 1 ,o 1 ,o 68 82 76 76 76 68 100x70 85x50 85x65 80x55 120 76 112 84
12 S. A.P. 0,6 1,3 2,3 4,2 1,9 1,25 1 ,5 92 73 82 64 73 76 90x50 90x45 100x60 70x40 64 52 72 60
13 ■E.R.B. 1,7 2,1 4,3 10,5 8,3 4,5 6,0 90 80 85 80 80 130 85x45 75x45 100x75 80x50 80 60 128 84
14 A.C.B. 1,7 1,6 1,3 1,1 1,6 1,8 1,5 110 110 100 100 95 95 80x50 80x55 85x50 80x55 84 60 88 70
15 E.V.F. 1,1 1,2 0,6 1 ,3 0,8 0,2 1,0 73 96 77 73 69 77 110x70 90x60 120x90 95x70 84 68 138 96
cn
4.3 DEFICITS ESTATURAIS IDIOPATICOS
ANEXO 4 - RESULTADOS DO TESTE
CASO HORMÜNIO DO CRESC. HUMANO (HCH) (ng/ml) GLICEMIA (mg/dl) PRESSÃO ARTERIAL (rrmHg) FREQ. CARD. (BAT/MIN)
































1 M.O. 11,3 18,1 55,4 52,3 52,0 39,5 39,2 55 75 95 80 84 84 100x60 90x60 100x65 80x55 84 68 140 72
2 G.G.M. 0,9 8,8 8,1 28,0 19,0 14,5 16,2 108 62 75 75 70 70 95x50 85x60 95x70 90x55 84 72 104 92
3 R. C. 1,3 8,1 35,0 32,1 26,4 16,5 22,0 82 92 92 65 65 65 80x45 80x50 75x50 70x50 104 80 104 72
4 A.C. 5,1 17,5 30,0 37,0 33,0 21,2 26,5 82 100 82 100 92 92 90x55 75x50 100x80 80x55 96 88 128 100
5 A. A.S. 1,1 3,2 8,8 12,5 11,4 8,6 7,8 77 84 74 58 68 64 85x50 85x50 85x50 85x50 68 58 116 84
6 F.L.L. 2,5 9,0 18,0 26,0 13,5 9,7 11,5 62 58 71 54 67 58 90x55 90x60 85x55 85x60 88 78 104 88
7 A.F.S. 2,6 0,2 0,6 9,1 8,0 6,8 5,4 73 68 77 73 77 64 90x50 85x55 92x60 70x40 64 56 120 72
* 8 S.P.F. 2,5 2,2 38,0 34,0 - 19,3 23,0 91 77 77 64 - 73 80x55 80x55 80x55 80x60 86 68 140 84
9 O.-A.L. 0,9 6,3 27,0 40,0 32,0 17,0 18,0 62 75 58 54 58. 62 100x60 95x55 120x70 90x55 88 60 88 64
10 R.M.U. 1,3 8,6 18,0 17,1 15,3 9,0 17,2 68 82 91 91 91 91 95x60 100x60 110x80 80x50 80 72 140 84
11 G.S.N. 8,8 2,1 14,5 20,0 17,0 9,9 12,0 95 95 ‘90 80 85 85 80x50 72x50 85x50 80x55 76 60 100 68
**12 J.C.O. 0,3 1,25 1,1 4,7 6,4 10,5 3,8 66 62 66 62 58 79 85x50 80x50 90x50 70x40 80 80 120 80
13 J.R.A. 1,8 1,25 1,3 17,2 12,5 9,3 7,3 105 76,5 91 95 91 - 85x50 80x50 90x60 75x55 76 60 108 86
14 E.C. 1,1 1,3 1,4 14,0 10,5 13,8 8,9 - - - - - - 85x65 80x55 95x70 80x55 84 72 112 80
***•15 M.V. 0,7 14,8 40,0 47,5 65 25,0 34,0 65 65 57 57 57 57 95x60 70x50 100x70 70x50 84 72 124 88
* Paciente fez lipotimia na tomada de veia
** VomitQs aquosos aos 60 minutos. Lipotimia na tomada de veia.
*** Lipotimia na tomada de veia. Palidez e sudorese ao re tira r o catéter. Queixou-se de náuseas.
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ANEXO 5 - ROTEIRO-PADRflO DE ANAMNESE E EXAME FTSICO
Número do paciente 
Nome do paciente 
Número de re g is t ro  
Data de nascimento 
I dade 
Sexo
Idade de i n í c i o  dos sintomas 
Cresce lentamente ?












Duração da i c t e r í c i a
Peso de nascimento 
Es ta tu ra  ao nascer 
Alimentação
Materna até
A r t i f i c i a l  - t ipo




Desenvolvimento psicomotor ( idades)  
So r r iso  soc ia l  
Sustentou a cabeça 
Sentou 
Engati  nhou 
Andou
Pr imeiras  pa lavras
Controle dos e s f in c t e r e s :  anal
ves i cal
E s c o la r i  dade 
Dentição - i n í c i o  
1= dentição 
2= dentição 
Antecedentes mórbidos pessoais 
Medicações an te r io res  



















Freqüência card íaca  
Freqüência r e s p i r a t ó r ia  
Pressão a r t e r i a l
Es ta tu ra  p e rcen t i l  509 percenti  1 para a idade idadè e s ta tu ra l
Peso p e rcen t i l  509 percenti  1 para a idade
Perímetro c e f á l i c o
Envergadura
Segmento i n f e r i o r
Segmento super io r




Volume dos t e s t í c u lo s  
Psi qui smo









ANEXO 6 - REPRESENTAÇÃO GRAFICA DOS VALORES MEDIOS E DESVIOS- 
PADROES DO HCH, NOS TEMPOS BASAL, 120, 140 e 160 MI 
NUTOS, DO GRUPO DOS NORMAIS.
tempo em minutos
